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Avant-propos. 


Le présent ouvrage a été commencé au printemps 19274 
i la Clinique Pédiatrique de l'Université de Helsingfors et 
l'idée m’en fut donnée par Monsieur le Docteur E. 
Maitre de Conférences 4 l'Université de Helsingfors, qui, alors, 
était chef de la Clinique et auquel je dois beaucoup de re- 
connaissance pour l'intérét avec lequel il a suivi le développe- 
ment de ce travail. 


Je suis aussi bien obligée 4 Monsier le Professeur A. Yurpé, 
chef actuel de la Clinique Pédiatrique, pour l’amabilité avec 
laquelle il m’a permis de continuer mes recherches sur les 
malades et dans le laboratoire de la Clinique, ainsi qu’a Mon- 
sieur le Professeur C. Tigerstept, Chef de l'Institut de Phy- 


siologie de l'Université de Helsingfors, pour la permission 
d’éxécuter les analyses des repas au laboratoire de 1'Institut. 
Je suis aussi fort reconnaissante 4 Madame, Maitre és Scien- 
ces, K. Putgxxrnen, Assistante en chimie au dit Institut, pour 
l'aide prétée dans l’exécution des analyses de repas. 

ll m’est aussi un agréable devoir de remercier les inter- 
nes et les infirmiéres de la Clinique Pédiatrique ainsi que tous 
ceux qui de quelque facon m'ont assistée dans l’exécution de 
ce travail. 


Introduction. 


Le diabéte sucré chez l'enfant n'est pas une maladie fré- 
quente, cependant il est devenu beaucoup moins rare pendant 
les derniers temps. Tandis que seulement 2,8 % des malades 
de v. Noorpen (1910) étaient des enfants, Jostin compte en 
1927 7—8 % de ses malades diabétiques au-dessous de 10 ans. 
Cette augmentation du nombre d’enfants diabétiques est cer- 
tainement due en grande partie a l’amélioration du pronostic 
par l'insuline, la mortalité étant devenue moindre et plus d'en- 
fants étant amenés pour traitement. Cependant tout en étant 
un reméde de grande valeur l’insuline pose de grandes exigen- 
ces sur le traitement diététique. Or, pour qu'un traitement 
diététique soit rationel il faut connaitre l'action des différents 
éléments du régime sur l’organisme. II existe pourtant éton- 
namment peu de recherches sur le métabolisme d'enfants dia- 
bétiques et sur l'influence des divers éléments de la nourri- 
ture sur les symptémes cardinaux du diabéte: l’hyperglycémie, 
la glycosurie, l’acétonémie, l'acétonurie, la polydypsie et la 
polyurie. C’est pour essayer de remplir cette lacune que |'ou- 
vrage présent a été entrepris, car on ne peut admettre sans 
aucune réserve pour le métabolisme si différent de l'enfant 
les données trouvées justes pour l’adulte. En méme temps 
des observations ont été faites sur l'influence des infections 
et des saisons sur le cours du diabéte sucré chez |'enfant. 


| 
| 
| 
| 


PART I. 


Histoire du diabéte sucré. 


CHAPITRE I. 
Diabéte sucré chez |’adulte. 


Le traitement du diabéte sucré chez l'enfant n’étant en 
grande partie qu’une appropriation de celui de l'adulte aux 
exigences de l’organisme croissant on ne peut, comme le dit 
LanGsteErn, traiter du diabéte sucrée chez l'enfant sans se ba- 
ser sur les expériences faites a ce sujet chez l’adulte; c'est 
pourquoi un exposé de la conception actuelle de cette affec- 
tion sera donné ici. 

L’histoire du diabéte sucré jusqu’a la fin du 18°™° siécle 
est admirablement racontée par Sanomon; celle des siécles 
derniers peut étre trouvée chez Naunyn, CammipGr, Perrin 
et Warsure; celle du diabéte expérimetal dans le livre de 
AvsertTiIn sur l’insuline et le développement de la question 
de l’acidose dans un ouvrage récent de Opiy. [II est donc 
inutile de s’arréter ici sur les détails de l'histoire du diabéte 
sucré chez l'adulte et seules quelques dates principales de 
cette histoire au siécle dernier, ainsi que les théories prin- 
cipales actuellement admises seront rappelées dans ce cha- 
pitre. 

La conception actuelle du diabéte sucré date de Roto, 
qui en 1796 fut le premier a se servir de la connaissance, 
nouvellement acquise par Dosson et CuLien, que l’urine des 
diabétiques contient du sucre, pour restreindre avec un heu- 
reux résultat les hydrates de carbone dans le régime d’un de 
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ses malades diabétiques. Trente ans plus tard Sroscu décri- 
vit le premier cas de coma diabétique. En 1857 Prrrers 
découvrit l’acétone dans l'haleine des malades atteints de coma 
diabétique et réussit a trouver cette matiére dans le sang et 
l'urine de ces malades. I] considérait le coma comme une 
intoxication par l’acétone, qu'il croyait, de méme que Kav- 
LicH, produite par la fermentation des hydrates de carbone 
dans l'estomac. En 1865 Gerruarpr découvrit dans l’urine 
d'acétonémiques l'éther de l'acide diacétique et en 1874 Kuss- 
MAUL attira l’attention sur le type de respiration que présen- 
taient les malades atteints du coma, type qui depuis porte 
son nom. Ce fut a peu prés 4 la méme époque que CanTani 
s'appercut que souvent le coma était provoqué par l’applica- 
tion d'un régime riche en protéines. Il fut le premier, en 
1877, a recommander le systéme de sous-nutrition et a intro- 
duire des jours de jeaine. Plus tard le méme principe fut 
adopté par Bovucnarpat, qui en 1883 recommandait a ses 
malades de »manger le moins possible». 

En 1880 Hatiervorpen observa l'action neutralisante de 
l’‘ammoniac dans les urines et établit que la quantité de cette 
substance était plus grande dans l'urine de diabétiques que 
dans celle de sujets normaux. L’année suivante 
montra le réle que le manque d’hydrates de carbone jouait 
dans le diabéte pour la formation de l'acétone et émit l’opi- 
nion que l'acétone était formée par les protéines. Cette der- 
niére assertion fut confirmée l'année suivante par JaKscH, qui 
réussit a isoler l’acide diacétique de l'urine de diabétiques et 
de personnes bien portantes. Un an plus tard Frericus con- 
stata que l’alealinité du sang des diabétiques était plus basse 
que celle des individus normaux et Minxowsx: et Kiiuz con- 
statérent que l’acide trouvé en 1883 par StapELMANN dans 
l'urine de diabétiques était l'acide 8-oxybutyrique. Toutes ces 
découvertes prouvant une augmentation des acides dans urine 
des diabétiques dans le coma et celui-ci étant souvent provoqué 
par un régime riche en produits d'origine animale, contenants 
beaucoup d’acides, on attribua le coma a une intoxication par 
des acides provenant de la viande. Pour combattre cette aci- 
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dose Minkowski et aprés lui SrapELMANN commencérent a 
administrer des alcalins dans le-coma et pour le prévenir. 

En méme temps Rosenreipr observait que des corps cé- 
toniques étaient formés quand les hydrates de carbone man- 
quaient dans la norriture; il crut trouver leur source dans les 
eraisses, qui dans l’organisme normal seraient »brialées au feu 
des hydrates de carbone», tandis que chez les diabétiques cette 
combustion n’irait pas jusqu'au bout, faute de combustion des 
hydrates de carbone. Cette théorie fut confirmée par la dé- 
couverte de l’acétonurie pendant le jetine par Ernrarm et Ho- 
N1IgMANN. Enfin la formation de corps cétoniques lors de la 
formation et de la décomposition des graisses fut prouvée par 
(FEELMUYDEN en 1891. 

Cependant la nuisibilité du régime carné était trop évi- 
dente et quand en 1893 Werinrrkaup prouva que le besoin 
d’azote des diabétiques ne surpassait pas celui des personnes 
normales et que le seul moyen effectif de combattre la poly- 
phagie était de restreindre le régime, Naunyn passa aussi & 
une restriction des viandes. En 1899 Koxiscnu essaya de les 
remplacer par un régime lacté; d’aprés lui les protéines cause- 
raient un dégagement de sucre des tissus. En 1900 Lenneé 
avait déja restreint les protéines dans le régime de ses. dia- 
bétiques a 1,1 g. par kilo du poids du corps. En 1903 Lan- 
DERGREN démontra que, pourvu que le régime fut pauvre en 
protéines, les graisses et surtout les hydrates de carbone pou- 
vaient fort bien réduire considérablement la perte d’azote. 
Les graisses seules le faisaient pourtant moins, vu que du 
sucre nécessaire aux besoins dynamiques du corps se formait 
des protéines de l'organisme. Trois ans plus tard il émit 
l'opinion que la formation de dextrose des protéines du corps 
était la cause de l’acétonurie des diabétiques et de celle des 
sujets bien portants dans le jetne. 

Cependant les travaux de Rosrenre.pt et de GEELMUYDEN 
cités ci-dessus, d'autres travaux des mémes auteurs ainsi que 
des travaux de Rumpr, SternserG et Maanus-Levy établis- 
saient que les corps cétogénes n’étaient pas exclasivement des 
produits du métabolisme azoté comme LANDERGREN le faisait 
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valoir. Scuwarz, Hacenserc, Grvuse ainsi que 
Mour et Lors démontrérent que la quantité de corps cétoni- 
ques dans l’urine augmentait quand de la graisse ou du beurre 
étaient donnés et plus tard (1909—1910) Forssner prouva que 
quand il n’était pas donné d’hydrates de carbone la quantit« 
de corps cétoniques dans l’urine était directement proportionnée 
& celle des graisses prises. L’espéce des graisses était sans 
importance, cependant la cétose semblait étre moindre quand 
les graisses endogénes étaient brilées. 

Des études plus détaillées de Magnus-Lévy établirent que 
e'étaient les acides gras 4 poids moléculaire élevé, contenant 
plus de 4 atomes C qui produisaient des corps cétoniques et 
Knoop démontra que la dissolution des acides gras dans 1’or 
ganisme avait lieu par oxydation en position 8 et séparatio: 
de groupes de 2 atomes C. Maanus-Livy calcula aussi |: 
quantité d'acide 8-oxybutyrique qui pouvait étre formée pai 
les différentes substances cétogénes: graisses et protéines. Par 
rapport 4 celles-ci il fut établi par les travaux de Sarva, Barr 
et Brum, Borcuarpt et Lance ainsi que Emspen et ses colla- 
borateurs que c’était les acides aminés suivants: la leucine, 
la tyrosine et la phenylalanine qui pouvaient produire des corps 
cétoniques. 

Jusque Ja on avait travaillé surtout sur des analyses 
d'urine; aprés 1910 de nouvelles méthodes chimiques permet- 
tant de travailler sur de petites quantités ayant été inventées, 
des analyses du sang et des autres liquides du corps devinrent 
possibles. Le mode ancien de traitement vague et indéfini ne 
satisfaisait pas non plus aux exigences de la science moderne 
et de nouvelles écoles furent fondées, basées sur des recherches 
scientifiques et des principes différents. 

1) Les observations du diabéte expérimental aboutirent 
au régime de sous-nutrition de Auten. Ces observations com- 
mencérent en 1889 par l'extirpation totale du pancréas de 
chiens opérée par Mrerine et et suivie d'un véri- 
table diabéte sucré. Cette opération, prouvant que les change- 
ments principaux du diabéte sucré se passaient dans le pan- 
créas, fut suivie d'une foule de recherches sur des chiens 
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pancréatectomés; parmi celles-ci les recherches histo-pathologi- 
ques et expérimentales de ALLEN jouent un grand réle. Cet 
auteur réussit a établir que c’étaient surtout certaines cellules 
spéciales des ilots de Langerhans, qui étaient atteintes dans le 
diabéte sucré et que,: si par le jeine un repos suffisant leur 
était donné, elles étaient susceptibles de régénération. Le 
résultat de ces expériences, faites sur des chiens dont le pan- 
créas avait été partiellement extirpé, appliqué a l’‘homme dia- 
bétique donnait l’espoir d'une régénération des ilots de Langer- 
hans, si un repos suffisant leur était donné. Aussi le mode 
de traitement proposé par ALLEN tache de donner ce repos en 
rendant a tout prix l'urine des malades libre de sucre et de 
corps cétoniques, ainsi qu’en réduisant le taux du sucre sanguin 
au niveau normal par le jetine et un régime d'extréme inani- 
tion. La diminution du poids ne l'inquiétait pas, car il avait 
établi que la tolérance augmente quand le poids diminue. 
ALLEN considére inutile de donner une nourriture qui ne peut 
pas étre métabolisée et empire les symptémes de la maladie. 
Si le malade meurt d’inanition, la faute n’en est pas au régime, 
mais au manque de tolérance du malade. 

Les mémes principes forment la base du mode de traite- 
ment de Jostry, qui cependant ne pousse pas la sous-nitrition 
jusqu’a l’extréme et ne considére pas le jetine comme absolu- 
ment nécessaire. Il part aussi du point de vue que tout dia- 
bétique posséde encore une tolérance assez grande pour les 
hydrates de carbone, ce qui fait qu'il ne prescrit les restrictions 
les plus grandes qu’aux malades chez qui le diabéte s’affirme 
véritablement grave. Dans la composition du régime des dia- 
bétiques il tient aussi compte du rapport entre les substances 
cétogénes et anticétogénes. 

2) Régimes avec calculation théorique des éléments cétogéenes 
et anticétogenes. En 1904 GrELMuypDEN avait présenté l’hypo- 
thése que dans le métabolisme normal les hydrates de carbone 
ou les produits de leur dissociation réagissaient sur les corps 
cétoniques et rendaient ainsi possible leur oxydation. v. Noor- 
pEN adopta en 1907 la méme idée. S’appuyant sur des expé- 
riences de Crimicran et SinsEr Woopyatt confirma en 1910 
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que dans l’organisme normal une réaction entre les produits 
de l’oxydation de glucose et les corps cétoniques empéchait la 
cétose et en 1914 RinaeR prouva que la réaction de la glucose 
avec l’acide oxybutyric faisait dévier le cours naturel de |’oxy- 
dation de ce dernier. La méme année Ze.tiErR établit par des 
expériences faites sur 2 chiens et 2 hommes bien portants 
qu'il suffisait d'un molécule de glucose pour oxyder tous les 
corps cétoniques formés de 1,9 molécules de graisse. Les mémes 
expériences furent faites in vitro par SHarrer en 1921. Cet 
auteur trouva qu'il fallait 1 molécule de substance anticétogéne 
pour oxyder 1 molécule de substance cétogéne. Il essaya dé 
vérifier son systéme en calculant les données d'autres auteurs 
sur la quantité de substances cétogénes et anticétogénes prises 
ainsi que celle des corps cétoniques trouvés dans |'urine, mais 
sans trop de succés. Aprés de nouveaux calculs il revint au 
chiffre de 1 molécule de substance anticétogéne pour 2 molé 
cules de substance cétogéne trouvé par ZeLtteR. Ces calcul: 
théoriques furent mis en pratique par Wopyarr en 1921, 
lequel prescrivit avec d’heureux résultats a ses diabétiques des 
régimes contenant des aliments cétogénes et anticétogénes dans 
le rapport 1,5:1; son exemple fut plus tard suivi par Mc 
Cann, Hannon, Pertzweia et Tompkins, par Evans, par R1- 
cHARDSON et Lapp et par Mc Cruppen, tandis que Lapp et 
Pawmer ainsi que Newsureu et Marsu ont employé la graisse 
a des taux plus élevés, la proportion entre les substances céto- 
génes et anticétogénés atteignant pour ces derniers auteurs 
environ 3: 1. 

3) Régimes gras. Dans le jetine l’organisme consume ses 
propres tissus et en premier lieu les graisses. Comme il n'est 
pas prouvé que les graisses endogénes soient moins cétogénes 
que celles apportées du dehors, il est naturel que l'idée survint 
de remplacer la substance de corps consumée pendant le jetine 
par de la graisse. Le premier qui recommanda un pareil ré- 
gime fut Marenon en 1908. Indépendamment de lui Prrren 
y fut amené par ses observations cliniques, quand sous | im- 
pression des travaux de LanprerGren il commenca a réformer 
le régime des diabétiques. Avec une diéte ne comprenant pour 
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les cas graves que des graisses et des légumes Prerreén obtint 
pendant une suite d’années de trés bons résultats. Pour des 
malades moins gravement atteint il permettait un peu de pain, 
des ceufs et en dernier lieu de la viande. II s écarte com- 
plétement du principe de sous-nutrition, posant comme une des 
conditions principales pour la réussite de son régime que le 
besoin calorique soit couvert et que le métabolisme de pro- 
iéines soit réduit autant que possible. Il ne se tient pas non 
plus a la tation cétogéne anticétogéne des auteurs américains. 

4) Cures d’avoine. Une autre méthode de traitement, 
également basée uniquement sur des observations cliniques, 
forment les cures d’avoine proposées pour la premiére fois par 
v. Noorpen en 1903. Se basant sur la faculté des hydrates 
de carbone de combattre l’acidose, cet auteur crut pouvoir 
éviter l’acidose diabétique en intercalant dans un régime autre- 
ment sévére des jours ot il serait donné des hydrates de car- 
bone et des graisses, mais pas de protéines, dont il redoutait 
éffet nuisible et irritant prouvé par Kouiscn. Ayant expéri- 
menté plusieurs sortes d’hydrates de carbone v. Noorprn 
trouva que l'effet produit par l'avoine était le meilleur. Les 


jours d’avoine comprenaient 150 a 200 grammes de farine 
d'avoine et environ autant ou la moitié de beurre. Ils n’aug- 
mentaient pas sensiblement la glycosurie a condition qu’ils 
fussent intercalés au nombre de 2 ou 3 entre deux ou trois 


jours de jefine ou de légumes. Les jours d'avoine peuvent 
étre répétés aussi souvent que l'acidose du malade l'éxige. 
C'est sur cette base que Faxta a développé ses cures de céré- 
ales (1920) qui ne sont qu'une adaptation des principes des 
jours d’avoine pour un régime de durée. Les cures de céréales 
sont encore beaucoup employées en Allemagne et une série de 
travaux sur l’éfficacité de différentes céréales est sortie de la 
clinique de v. Noorpen. 

5) Régimes riches en hydrates de carbone et en protéines. 
D'abord Rosrenretp en 1903 et plus tard Junkersporr en 1921 
démontrérent qu'une alimentation riche en hydrates de car- 
bone sature le foie de glycogéne et ne lui permet*pas d’amasser 
les graisses, ni de les transformer en corps cétoniques, tandis 
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qu'une alimentation riche en graisse empéche la formation du 
glycogéne, le foie étant envahi par la graisse. Il est aussi 
connu que le foie de diabétiques est souvent trés riche en 
graisse et toujours pauvre en glycogéne. Ce-ci amena ADLERs 
BERG et Porces a lidée qu'une déposition de glycogéne dans 
le foie faciliterait une nouvelle déposition, ce qui expliquerai: 
l'influence favorable des cures de céréales, tandis que l'utili. 
sation des graisses laissant plus de place pour la déposition 
glycogéne expliquerait l'action favorable des jours de jetne 
Il est aussi généralement connu que les hydrates de carbon: 
données’ aprés un repas sont beaucoup mieux utilisées qu 
quand elles sont données & jeun. ApLERsBERG et Porces 
voudraient done donner le plus d’hydrates de carbone possibl« 
aux diabétiques, mais la tolérance de ces derniers étant gén 
ralement assez restreinte pour les hydrates de carbone, ces 
auteurs proposent de donner des protéines lesquelles formen: 
aussi du glycogéne, mais plus lentement et peuvent mieux étre 
utilisées. L’éffet cétogéne des protéines ne serait pas trés grand, 
plusieurs auteurs ayant vu l’acétonémie causée par l'ingestion 
de graisse diminuer aprés l'ingestion d'une quantité isodyna- 
mique de protéines. ApieRsBeRG et Porexs n'ont pas non 
plus pu constater les effets défavorables des protéines sur le 
métabolisme des hydrates de carbone rapportés par Kouiscu. 


Pendant que ces différentes méthodes de traitement du 
diabéte sucré étaient élaborées, d'autres travaux dans le do 
maine du diabéte expérimental avaient lieu. Merine et Miv- 
Kowski ayant établi qu'un état semblable au diabéte sucré 
pouvait étre produit chez le chien par l’extirpation du pancréas, 
il s’en suivit une foule de travaux pour la découverte de la 
substance active de cette glande. Des essais- plus ou moins 
fructueux firent connaitre les qualités de cette substance et 
ZueEvzeR réussit méme avant la guerre 4 l'isoler et a obtenir 
une diminution du sucre sanguin aprés son injection intravei- 
neuse, mais le produit avait tant d’éffets toxiques qu'il était 
impossible de l’employer dans le diabéte humain. Ce ne fut 
qu’en 1922 que Bantine, Best et réussirent a préparer 
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un produit assez pur pour pouvoir étre injecté a l‘homme sans 
risque d’intoxication et assez puissant pour combattre effec- 
tivement les symptémes essentiels du diabéte sucré. Ce produit 
fut nommé l'insuline et sa découverte marqua le commencement 
d'une ére nouvelle dans l’histoire du diabéte sucré. Non que 
l'insuline ait aboli ou remplacé les modes antérieurs de traite- 
ment, mais elle a complétement changé le pronostic de la ma- 
ladie. Quand, avant sa découverte, tout diabétique sérieusement 
a‘teint était sir de succomber au coma, malgré les restrictions 
les plus rigoureuses du régime et les meilleurs soins, il peut 
maintenant avec un régime raisonnable et des injections jour- 
naliéres d’insuline mener une vie active normale. Loin d'abolir 
les traitements diététiques, l’insuline leur 4 donné, si possible, 
encore plus d’importance, car tout traitement par l'insuline 
exige un réglement trés exact du régime. Les cas légers sont 
traités comme antérieurement uniquement par la diéte, et seule- 
ment quand les restrictions du régime ne sont plus en état 
denrayer les symptémes du diabéte et de rendre le malade apte 
& une vie normale elles sont complétées par un traitement 
a l'insuline. 


Une littérature immense a poussé autour de la question 
de l'insuline. On en trouve un résumé dans l’excellente mono- 
graphie d'Ausrertin; il n’entre pas dans le programme de cet 
ouvrage de s’arréter plus longtemps, ici, sur ce sujet. 


Le diabéte sucré, tel que nous le comprenons actuellement, 
est en premier lieu une affection des ilots de Langerhans du 
pancréas, d’ot leur fonctionnement défectueux et un manque 
du produit de la sécrétion interne de cette glande. Le manque 
de cet hormone est suivi d’un dérangement non seulement dans 
le métabolisme des hydrates de carbone, mais d'une facon 
primaire ou secondaire du métabolisme en entier. Tandis que 
certains auteurs sont enclins a chercher ce dérangement du 
métabolisme dans une impossibilité pour le foie de former des 
dépéts de glycogéne (dyszoamylie de ApLERSBERG et Porass) 
d'autres l’ont cherché dans une diminution de 4a déposition 
de glycogéne dans les tissus (Macuxop etc.), d'autres encore 
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ont cru trouver un manque d'utilisation du sucre causé peut- 
étre par le fait que le sucre circulant dans le sang des dia- 
bétiques aurait une forme stéréométrique inutilisable, enfin 
quelques auteurs croient 4 une glycogénolyse trop grande 
Quelque soit la cause du dérangement du métabolisme, tou: 
ses symptémes peuvent étre enrayés par l’administration paren 
térale d'un extrait du pancréas animal nommé l'insuline. 


CHAPITRE II. 
Diabéte sucré chez |’enfant. 


Le diabéte chez l'enfant semble avoir été fort peu conn: 
jusque vers la fin du siécle dernier. Ce ne fut qu’en 1878 
que Kitz réunit pour la premiére fois dans le manuel de p:- 
diatrie de Grruarpt, dans un article statistique, 111 cas de 
diabéte sucré infantile, chiffre qui comprenait tout les cis 
connus jusqu’alors dans la littérature. Douze ans plus tari 
une nouvelle statistique pareille a la premiére fut faite par 
Stern, lequel trouva 75 cas nouveaux. Sur les données de 
ces cas Stern fit un résumé des symptémes les plus fréquents. 
mais ne trouva pas encore possible de donner un tableau bien 
défini de la maladie. Ce qui est étonnant dans son ouvrage, 
c'est le réle prédominant qu’y jouent les symptémes gastro- 
intestinaux, beaucoup moins fréquents aujourd’hui. Probable- 
ment que cela dépend de la grande quantité de nourriture qui 
était alors donnée aux enfants diabétiques. Plus tard d'autres 
statistiques sur le diabéte sucré chez l'enfant furent publicées 
par Saunpsy en 1891, par Weert et par Betearian en 
1895. 

L’époque ot l'on commenca a s'intéresser au diabéte sucré 
chez l'enfant coincide avec celle des recherches histo- pathologiques 
sur le pancréas provoquées par les travaux de Mrrine et Miv- 
kowsk!I. Aussi des études histo-pathologiques et des dissections 
de corps d’enfants morts dans le diabéte ne tardérent elles 
pas & apparaitre. Souvent elles étaient publiées et considérées 
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ensemble avec celles d’autopsies d’adultes. Les résultats aux- 
quels différents auteurs aboutirent sont fort différents. Tandis 
que Baumen, Serrert, v. Jaxscu, Nourentus, Han- 
sEMANN, DieckHorr, WEIcHSELBAUM et derniérement aussi 
Poynton, Norstcourr et Mueera ont trouvé des 
changements considérables et bien définis dans le pancréas 
denfants diabétiques, un pancréas normal dans la plupart des 
cas a été décrit par Borgoras, v. Noor- 
pEN, Rumpr, Aupexorr et SanpmeyerR, Naunyn, Frouicu et 
JoHANNSEN. De méme Surevp-WarReEn n’a pas trouvé dans 
i0 cas d'enfants diabétiques, dont 9 étaient morts du coma et 
un par suite d’accident, de changements assez considérables 
dans les ilots de Langerhans pour pouvoir expliquer la gravité 
de laffection. Cependant déja en 1910 WeicusreLBaum avait 
expliqué le manque de changements dans les ilots de Langer- 
hans par la difficulté de constater la dégénération hydropique 
caractéristique pour les cas graves et le diabéte juvénil, dans 
les mémes cas l’auteur avait d’ailleurs pu aussi observer une 
régénération des ilots. Il n'est pourtant pas certain que cette 
explication puisse étre adoptée dans tous les cas ot une altération 
suffisante des ilots de Langerhans n'est pas trouvée a l’autopsie. 
Dans beaucoup d’ouvrages pathologo-anatomiques traitant 
d’autopsies de diabétiques nous trouvons un foie gras. Déja 
en 1748 R. Mean attira l'attention sur ce sujet. Cependant 
Sénator n'a dans la plupart de ses cas trouvé aucun change- 
ment considérable du foie et Beate, Frericus, Fouwarczny 
et d'autres ont méme constaté par analyse chimique que le 
foie des diabétiques contenait moins de graisse que celui des 
personnes normales. Pourtant plus tard de nouveaux cas de 
diabéte sucré chez l'enfant avec un foie gras furent constatés 
par Hevsyer en 1880, Fréuticw en 1903 et derniérement par 
HeiserG, Poynton, JoHANNSEN et Muaeta. ADLERSBERG et 
Porers vont méme si loin qu’ils mentionnent un foie gras 
comme un fait réguli¢érement constaté dans l’autopsie des dia- 
bétiques et fondent la-dessus leur mode de traitement. Le 
foie semble donc aussi participer au dérangement du métabo- 
lisme dans le diabéte sucré. 
2—28149. Acta Pediatrica. Vol. VIIT. Supplementum I. 


KARIN WIDNAS 


La question de l’hérédité de la maladie avait aussi éveill< 
un grand intérét et elle est traitée dans tous les ouvrages sur 
le diabéte infantile. Actuellement la plupart des auteurs lu’ 


donnent une grande importance comme facteur étiologique. 
Cependant les recherches sur le métabolisme dans le dia 
béte sucré chez l'enfant étaient fort peu exercées pendant |: 
siécle dernier, seuls Baginsky et Naunyn son’ 
quelque peu occupés. Ce ne fut qu’en 1903 que la premié: 
étude soigneuse et détaillée du métabolisme d’enfants diab: 
tiques fut publiée par Froeticn. Cet auteur avait calculé tri 
exactement -la nourriture de 5 enfants diabétiques et analys 
journellement leur urine et leur féces. Il constata que la r 
striction progressive et compléte des hydrates de carbone d:: 
régime des enfants diabétiques dans les cas moins grave 
amenait non seulement la disparition de la glycosurie, mai: 


aussi une augmentation de la tolérance, la différence entre les 
hydrates de carbone absorbés et ceux trouvés dans l'urine, de 


négative devenait positive. Il obtint aussi par ce procédé un: 
diminution de l'excrétion de l'ammoniaque, de l'acétone ei 
de l'acide diacétique ainsi qu'une balance positive du méta 
bolisme d’azote. Il explique ces faits par l’amélioration géné 
rale du métabolisme. Cependant, malgré le régime, le mal 
progressait peu a peu, au bout de quelque temps, sans cause 
apparente, et la restriction n’avait plus le méme effet. Le 
bicarbonate ou citrate de sodium administré contre |'acidose 
dans ces conditions rendait l'urine alcaline et diminuait |'ex- 
crétion d’ammoniaque, mais augmentait celle de l’acétone et 
de l'acide diacétique, dans un cas il avait aussi augmenté la 
glycosurie. Enfin, quand on ne pouvait plus administrer assez 
d’alcalins pour neutraliser tous les acides formés, le coma em- 
portait le malade. 

Sur la base de ces recherches Froxuicu présenta un mode 
de traitement du diabéte sucré chez l'enfant dont le but était 
d'enrayer la glycosurie, sans endommager |'état de nutrition 
du malade et en évitant l'acidose. Il donnait 4 ses malades le 
montant de calories nécessaire d’aprés CamERER, mais rem- 
plagait les hydrates de carbone par des graisses et ne donnait 
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yu’autant de protéines qu'il était nécessaire pour soutenir 1’é- 
quilibre d’azote, & cause de la faculté glycogéne de ces sub- 
‘tances. Dans l’acidose et dans le coma il recommandait des 
slealins, dans le coma encore des stimulants pour le ccur, de 
‘aleool et de grandes quantités de fluides. Ce mode de traite- 
ment rappelle beaucoup celui de Perrén pour les adultes. 

Il n’existe pas d’autres analyses aussi détaillées et aussi 
(tendues, sauf un cas de coma traité a l'insuline et observé 
pendant une semaine par Lauritzen. Le cas montre l'action 
successive de l'insuline d’abord sur le sucre sanguin et la 
ciurése et plus tard sur l’acétonémie et l'acétonurie. Les ob- 
servations de Gortstrin et Bong, de Prizset et Waaner et 
dautres auteurs se rapportent surtout au métabolisme des 
hydrates de carbone en particulier. 

L’ouvrage de Frouicu ne semble pas encore étre connu 
de Lanestein en février 1905, époque a laquelle il fit sa con- 
férence sur le diabéte sucré chez l'enfant. Lanestern avait 
traité ses 8 diabétiques par des cures d’avoine d’aprés la 
méthode de v. Noorpen et avait obtenu de bons résultats; il 
craignait beaucoup les graisses comme agents cétogénes et 
leur attribuait aussi en méme temps des facultés glycogénes. 
Il reconnaissait pourtant lui-méme que ses analyses de méta- 
bolisme étaient incomplétes. Dans la discussion qui suivit 
cette conférence Magnus-Ltvy se prononca contre les cures 
d'avoine, dont il n’avait pas vu de bons résultats, et émit 
l'opinion que la formation d’acide 8-oxybutyrique ne dépendait 
pas tant de la quantité de matiére premiére donnée que de 
l'état du métabolisme, que l’acidose se laissait d’ailleurs assez 
bien gouverner par l’administration d’alcalins et que les graisses 
étaient 4 peu prés la seule nourriture qu’on pouvait permettre 
aux diabétiques. 

C'est la tout ce qui a été fait de plus considérable dans 
la question du diabéte sucré chez l'enfant par des pédiatres 
au commencement de ce siécle. La maladie est encore si peu 
connue parmi les médecins d’enfants, que dans les grands 
manuels de maladies d'enfants et dans les jourfaux elle est 
traitée surtout par des spécialistes pour les maladies internes, 


20 KARIN WIDNAS 


tels que v. Noorpen (1907 et 1910), Léprve (1909), Laurirzen 
(1910), les pédiatres se contentant de rapporter des cas remar- 
quables par quelque complication, par l’Age extrémement bas 
du malade (AsHspy) ou par la marche rapide de la maladie 
(P. G. Buecumann et J. Buecnmann). 

Ce ne fut qu’en 1916 que parut un nouvel ouvrage sui 
le diabéte sucré écrit par un médecin d’enfants, Kuernscumip" 
Cet auteur attire surtout l’attention sur le traitement des ca 
légers dont le régime devrait étre aussi bien réglé par rappoi 
aux quantités des aliments que celui des cas graves. Pou 
ces derniers il recommande la restriction des protéines, le. 1 
gime des jours de légumes, des jours d’avoine et l'administra 
tion d’alcalins. Par rapport a 1l’étiologie il se représente | 
maladie comme »le renoncement d'un certain organe ou d'un 
systéme d’organes avec vitalité innée inférieure». Il préte d 
méme que Leresoutet (1921) une grande influence aux ma 
ladies infectieuses intercurrentes. Ce dernier auteur comm: 
la plupart des auteurs francais (Nostcourt, Roumer etc.) 
prescrit & ces maldes un régime dirigé surtout contre l’acidose 
et par conséquent riche en hydrates de carbone et en protéines. 

Vers 1922 le systéme de restrictions plus ou moins gran- 
des du montant total de calories commenca aussi 4 gagner 
du terrain dans la pédiatrie. Ainsi Jonannsen en Suéde a vu 
la glycosurie et l’acétonurie disparaitre beaucoup plus rapide- 
ment aprés l'application du systéme de sous-nutrition de Jos- 
Lin qu’antérieurement, mais le poids, qui avec l’ancien systéme 
avait augmenté vers la fin du séjour a l’hépital, diminuait 
dans les cas traités par sous-nutrition. 

Hersere a aussi essayé le traitement par restriction du 
montant total de calories et trouva que celui-ci procurait au 
malade un état de bien-étre qu'il était impossible d'obtenir 
avec les autres régimes. Il ne croit pourtant pas a la possi- 
bilité de régénération des ilots de Langerhans chez les enfants 
diabétiques. 

Le dernier ouvrage de l'époque préinsulinienne est |'ar- 
ticle de Lanesrern dans le manuel de pédiatrie de Praunpier 
et Scutossmann en 1923. L’auteur a une longue expérience 
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du diabéte sucré chez l'enfant et en donne un tableau bien 
clair, mais aussi bien triste. Quoiqu’il y ait des cas de glyco- 
surie bénigne, permettant au sujet de vivre pendant des di- 
zaines @'années, la plupart des enfants diabétiques meurent, le 
plus tard, au bout de 3 4 6 ans. La maladie est héréditaire, 
mais souvent elle est provoquée par quelque influence exté- 
rieure, souvent par une maladie infectieuse, peut-étre par l’inter- 
médiaire d'une pancréatite. Les symptémes en sont souvent 
longtemps masqués, les complications ne sont pas fréquentes. 
Pour la thérapie il est devenu partisan de la nutrition mini- 
male. Quoique le diabéte sucré infantile soit généralement 
dorigine pancréatique, le dérangement embrasse le métabo- 
lisme tout entier, c’est pourquoi non seulement les hydrates de 
carbone, mais tous les aliments doivent étre restreints. I 
donne pour les enfants d’age scolaire 70—80¢ de protéines, 
autant d’hydrates de carbone qu'il peut en étre assimilé et le 
reste, jusqu’a 1,400—1,800 calories, en graisses, pour les plus 
petits le régime est réduit en proportion. LanasTrer1n ne recom- 
mande pas la sous-nutrition initiale dans le bas age. Par contre 
il se tient encore aux cures de céréales et au bicarbonate de 
sodium dans l’acidose. L’hygiéne et la bonne surveillance de 
lenfant feraient le principal dans le traitement. 

Aprés la découverte de l'insuline la position de l'enfant 
diabétique devint toute autre. Cela apparait déja en 1922 des 
premiéres observations de Harrop, Murray et Cor- 
WIN, qui réussirent a rendre aglycosuriques et a remettre en 
bonne condition de nutrition des entfants diabétiques comateux 
et dans un état de nutrition déplorable. Des observations 
postérieures montrent que les diabétiques étaient rendues a la 
vie normale pour une période de temps indéterminée. 

Dans les pays scandinaves les premiers résultats du traite- 
ment par l'insuline furent présentés au III™° Congrés de 
Pédiatrie des Pays du Nord en juillet 1924 par le Docteur 
K. Léveeren de Finlande et Uruerm-Toverup de Norvége. 
Des observations postérieures sur 3 des 4 malades présentés 
par le Docteur Lévecren se retrouveront dans cet ouvrage. 
Urnem-Toverup a étudié |’éffet de l’insuline sur le sucre 
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sanguin des entfants diabétiques et a trouvé une diminution 
du taux. de sucre sanguin 4 jeun ainsi qu'une diminution de 
l’hyperglycémie alimentaire. Pour le traitement elle suit la 
méthode des auteurs américains Woopyart, WixpER et autres 
Le régime de durée comprend 2 g. de protéine par kilo dv 
poids du corps, le reste est composé par des graisses et de 
hydrates de carbone en telle proportion que la quantité d 

graisse fait 1,75 fois plus que la quantité des hydrates d 

carbone tolérées moins 50% des protéines. Si la tolérance d. 
l'enfant ne permet pas de donner assez d'hydrates de carbon 

pour que les besoins de calories puissent étre satisfaits sai 

changer la proportion, il y est remédié par de l'insuline. L’i: 

suline est encore administrée dans les cas de coma et dan 
les maladies infectieuses récidiventes aigués. 

Depuis, un grand nombre de travaux sur le traitemen 
du diabéte sucré chez l'enfant ont paru et il est impossibl» 
de les discuter ici en détail; je me contenterai done de don 
ner un résumé des points de vue auxquels se placent leurs 
auteurs par rapport aux questions les plus importantes con 
cernant le traitement du diabéte sucré. 

Par rapport au régime administré les groupes suivants 
peuvent étre formés: 

1) Régime riche en protéines avec rapport déterminé enti 
les graisses et les hydrates de carbone. Un tel régime a été 
adopté par la plupart des auteurs américains (Boyp, Mrrcue1., 
Gray, Jostin, Geyenin, Mosentuat, et SHERRILL), 
lesquels donnent 2—3 g. de protéine par kilo du poids du 
corps et les graisses et les hydrates de carbone en telle quan- 
tité que le rapport entre les matiéres cétogénes et anticéto- 
génes dans la nourriture soit de 1,5:1 ou de 1,75:1. Le 
montant total de calories permis comprend un peu plus que 
ce qui est strictement nécessaire pour garder le poids, mais 
moins qu il en est consommé par un enfant normal du méme 
age. Au méme régime se tiennent aussi UrHerm-Toverup en 
Norvége et Poxirzer en Italie. Ce dernier auteur s’éloigne 
pourtant des auteurs américains en ce qu'il ne donne A ses 
malades que 0,72 g. de protéine par kilo du poids du corps. 
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2) Régime pauvre en protéines, riche en graisse avec un 
montant total de calories permettant un train de vie normal 
a été employé par Freisz et Waener. Freise a établi que 
),2—0,5 grammes de protéine par kilo du poids du corps suffit 
. la croissance; pour ne pas donner trop peu il recommande 
le donner 0,6 g. Wagner en donne un peu plus ou 10% du 
nontant total des calories. Pour les graisses les auteurs ont 
rouvé une tolérance trés individuelle chez differents enfants 
t ont obtenu de meilleurs résultats en introduisant peu a peu 
les graisses dans le régime, qu’en calculant leur montant 
@avance. Ils sont parvenus ainsi 4 donner jusqu’a ‘/s du 
montant total des calories en graisses et '/s en hydrates de 
carbone. Le montant total de calories doit étre suffisant pour 
la croissance, mais aussi restreint que possible. Frrisr donne 
40—50 calories par kilo aux enfants plus jeunes et 30—40 
aux enfants plus agés. Les deux auteurs emploient aussi des 
cures de céréales dans les maladies infectieuses intercurrentes. 

3) Un régime relativement riche en hydrates de carbone 
est administré par des auteurs francais CoarLeux, CHABANIER 
et autres, qui donnent au moins 100 g. d’hydrates de carbone 
i leurs diabétiques avec un nombre total de calories permettant 
une croissance normale, mais avec une restriction assez con- 
sidérable des protéines d'origine animale. Ce régime est surtout 
dirigé contre l'acidose. 

4) Le régime dit »physiologique» de Hirscu-KaurrMann 
et Hermann-Trosrein se rapproche beaucoup du précédent et 
est composé a peu prés comme celui d’un enfant normal du 
méme age. Il contient plus de 3 g. de protéine par kilo du 
poids du corps, beaucoup d’hydrates de carbone et peu de 
graisse. Il est remédié par de larges doses d’insuline au man- 
que de tolérance pour les hydrates de carbone. 

Par rapport aux quantités d’insuline données les opinions sont 
aussi divergentes. Tandis que MitcHe.t, ainsi que 
Hemmannn-Trosern et Hirscu-Kaurrmann recommandent de 
donner le moins possible d’insuline de peur d'accidents hypo- 
glycémiques, Houst, Freise et en donnet volon- 
tiers beaucoup. Hotst croit a la possibilité de la régénéra- 
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tion des ilots de Langerhans chez les enfants diabétiques quand, 
dans les cas légers, il est donné assez d’insuline pour per- 
mettre un repos complet de l'appareil insulinaire. Freisr ne 
trouve aucune raison pour donner l'insuline a petites doses 
car il n'y a aucune accoutumance, et quand le traitement est 
assez énergique dés le commencement, plus tard on peut sou- 
vent diminuer considérablement la dose et méme se passer 
entiérement du médicament. [1 s’oppose pourtant aux cures 
discontinues recommandées par CHarLteux, Wacner, CHABA- 
nIER, Loso-Onett et préférant tenir ses malades tout 
le temps aglycosuriques 4 un régime suffisant au lieu d'inter- 
caler des périodes d'aglycosurie ou d'engraissement. Le traitement 
proposé par CuHapanrer, Loso-Onett et Lezert a cela de 
particulier que, se basant sur le fait que des malades dont 
l'état au commencement du traitement nécessitait beaucoup 
d'insuline pouvaient plus tard s’en passer complétement, ces 
auteurs croient, que l'insuline a une action stimulatrice sur 
l'appereil insulinaire et proposent dans les cas légers un traite- 
ment a fond par des cures d'insuline de quelques semaines. 

En un point tous les auteurs sont d’accord, c'est sur |'im- 
portance d'adapter le régime au traitement par |'insuline, non 
seulement par rapport aux quantités données, mais aussi par 
rapport aux heures des injections et des repas. 

En ce qui concerne l’effet a produire par la médication 
ensulincenne les opinions sont aussi divisées. Tandis que 
Houst, Boyp et Josuin exigent une agly- 
cosurie compléte et un taux de sucre sanguin normal, Cuar- 
LEUX, Hermann-Trosein et Hirscu-Kaurrmann préférent qu'il 
reste une petite’ excrétion de sucre pour étre sirs de ne pas 
causer d’hyperinsulinisme. Waaner s'est placé a un point de 
vue intermédiaire, il admet qu'un traitement rationel doit avant 
tout avoir l’aglycosurie et LTorthoglycémie en vue, mais en 
pratique il trouve que cela n’est possible qu’a l’hépital ot le 
danger d’hypoglycémie peut étre prévenu grace aux analyses 
du sucre sanguin. 

En ce qui concerne la posologie la plupart des auteurs 
préférent, s'il n'est pas question de coma, de ne donner que 
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peu d'insuline au commencement, d'individualiser et de n'aug- 
menter la dose que peu a peu en tatonnant. MuircHe.y et 
Waener donnent 1 unité dinsuline par 2 grammes de sucre 
dans l’urine, Urnermm-Tovervup une unité danoise (3—4 unités 
cliniques américaines) par 10 g. de sucre et Freisz 1 unité 
par 3—4 g. de sucre. La plus petite dose efficace serait 
d'aprés Waener 5 unités cliniques. 

La synthaline de Franx et collaborateurs (guanidinobu- 
thylamine) ne semble pas avoir donné d'utiles résultats dans 
le diabéte sucré infantile, méme les cas légers en sont peu 
influencés (Freisk, Kiernscumipt); si des doses plus grandes 
sont employées les symptémes toxiques deviennent trop pro- 
noncés (PrizseL et Wacner) et le médicament endommage- 
rait le foie (Kuernscumipt). Seuls Hirscu-Kaurrmann et 
Hermann-Trosein ont réussi a4 diminuer par suite d'un traite- 
ment prolongé a la synthaline la dose d'insuline de 20—30 
unités. 

Par contre la salabrose, préparation spéciale d’hydrate de 
carbone, s'est montrée trés profitable pour combattre l'acidose 
et comme adjuvant agréable au régime, elle est fort estimée 
de Freise et de et Hirscu-Kaurrmann. 
Les graisses synthétiques, /’intarvin, n'ont pas eu le méme 
succés, elles sont trés chéres et ont mauvais gout. (FREtsz.) 

Parmi les médications adjuvantes celle au bicarbonate de 
sodium est encore employée presque par tous les auteurs dans 
les cas d'acidose sévére, malgré les protestations de Josiin et 
celles d'autres auteurs américains. Cependant, l’insuline ren- 
dant l'acidose moins sévére, l'emploi du bicarbonate de sodium 
est réservé par plusieurs auteurs 
et autres) pour le coma. Pourtant depuis que Scuirr et Cuo- 
REMIS ont prouvé que l'effet de l'insuline est moindre pendant 
l'alealose provoquée par du bicarbonate de sodium, on peut 
se demander si l'emploi combiné d’alcalins et d’insuline dans le 
coma est rationel. 

Le traitement a@ Vinsuline en dehors de UVhépital semblait 
au commencement impossible, cependant déja en aout 1924 
FrirepMaANnn décrivit le cas d’un enfant de 11 ans, qui avait 
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appris a se traiter luicméme ala maison. Nouvellement 
seEL et Wagener ont publié des résultats satisfaisants obte- 
nus avec 25 malades qu’ils voient tous les 15 jours ou plus 
rarement et avec lesquels ils sont en correspondance. Hetr- 
MANN-TRosEIN et Hirscu-KaurrMann ont aussi observé un 
enfant qui avec un régime »physiologique» et une assez grande 
dose d'’insuline pouvait se soigner a la maison et mener un 
train de vie normal. Josiin, qui préte une grande impor- 
tance a l'éducation des diabétiques, ne fait pas de différence, 
en ce sens, entre les enfants et les adultes, enseignant le trai- 
tement aux enfants ou a leurs parents. Ses malades les plus 
fidéles étaient des enfants. 

La croissance et le développement est une question fort 
importante pour les enfants diabétiques. Antérieurement la 
croissance était retardée et le développement était défectieux 
(Nosécourt). Depuis 5 ans qu’existe le traitement l'insu- 
line on a pu constater une grande amélioration. La croissance 
des enfants diabétiques rationnellement traités a l'insuline s’éf- 
fectue normalement de méme que leur développement, a4 moins 
quils ne soient atteints de quelque autre anomalie constitution- 
nelle. Root et et Wacner, Freise). 
Enfin, quand les enfants étaient traités sans insuline la puberté 
était en retard, mais ausstét que de l'insuline eut été donnée, 
un développement normal dans ce sens commenca aussi. Het- 
MANN-TRosEIN et Hirscu-Kaurrmann ont observé une fillette 
diabétique avec puberté retardée, qui, traitée a l'insuline, se 
développa admirablement et aprés la puberté put se passer 
dinsuline. Les auteurs en tirérent la conclusion qu'aprés la 
puberté la sécretion des glandes ovaires contribuait d’une facon 
ou d'une autre au métabolisme des hydrates de carbone, ils 
essayérent done de donner a d'autres enfants diabétiques plus 
jeunes de l’ovoglandol en méme temps que de l'insuline, puis 
de diminuer la dose du second médicament, mais l’effet de 
lovoglandol sur le métabolisme des hydrates de carbone 
fut nul. 

Je me suis permis ici de citer Josurn parmi les médecins 
d'enfants; c'est, il est vrai une certaine inconséquence, mais 
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d'autre part, vu la grande expérience de cet auteur dans le 
diabéte infantile (395 cas) et l’intérét qu'il y porte, il est clair 
que son opinion sur ce sujet a la méme valeur en pédiatrie 
qu'en médecine interne. Pour ce qui concerne les autres 
auteurs de grandes monographies sur le diabéte sucré, certains 
d’entre eux, comme Prrrén et Naunyn, ne parlent pas du 
tout du diabéte sucré chez l'enfant, tandis que d'autres (AuBER- 
tin, v. Noorpen et Isaac) s’en rapportent surtout aux don- 
nées des médecins d’enfants déja cités ici. 

Jusqu’a présent le traitement, les observations cliniques 
et les observations histo-pathologiques ont occupé la premiére 
place dans l'étude du diabéte sucré chez l'enfant, tandis que 
les études chimiques éclairant les défauts de fonctionnement 
des organes et formant un lien naturel entre les observations 
pathologo-anatomiques et les observations cliniques ont été 
négligées. Ce seront surtout des analyses chimiques, qui nous 
occuperons dans cet ouvrage et ci-dessous sera résumé ce qui 
dans ce sens est déja connu chez l'enfant par rapport aux 
principaux symptémes du diabéte sucré: la glycosurie, l’hy- 
perglycémie, l’acétonurie, |’acétonémie, la polyurie et la po- 
lydipsie. 


1) La glycosurie. 


L’urine des enfants normaux ne doit pas contenir de 
sucre, cependant chez les nourrissons toutes sortes de mél?- 
turzes, surtout la lactosurie, sont fort communes pendant les 
premiers jours de vie (Rosrensaum, et Ecxstern). 
L’opinion émise par Lancer que toute méliturie dans le bas 
age serait pathologique et précurseur du diabéte sucré n'est 
pas généralement admise, quoique Lancer ait réussi a prou- 
ver dans un cas qu'une lactosurie de nourrisson s'était trans- 
formée en diabéte sucré. AscHENHEIM a observé de la méli- 
turie chez des nourrissons de tout age, quand une quantité 
assez grande de différents sucres dépassant la tolérance de 
lenfant était administrée. La tolérance était différente pour 
les différents ages et les différents sucres. Nostcourt a ob- 
servé de la saccharosurie et parfois méme de la glycosurie 
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chez des nourrissons, auxquels de grandes quantités de saccha- 
rose étaient données, la tolérance des enfants était plus grande 
quand le sucre était donné dans une concentration plus faible. 
Urrer est aussi parvenu au méme résultat; il observa que les 
enfants pouvaient s'habituer au sucre et le toléraient mieux alors. 

Outre aprés l’administration de grandes quantités de glu- 
cose ou de saccharose, de la glycosurie a été observée chez 
des nourrissons et des enfants en bas dge par CoBLINER aprés 
l'administration de sels et par un certain nombre d’auteurs 
(FINKELSTEIN, Banv et collaborateurs) dans l'intoxication ali- 
mentaire des nourrissons. 

Chez les enfants plus agés ces conditions sont plus rares, 
quoique ici aussi des glycosuries passagéres, en rapport avec 
des maladies infectieuses fébriles, aient été rapportées par cer- 
tains auteurs, on pourrait peut-étre y ranger aussi les cas 
»guéris» de TescHEMACHER et un cas de Lanasrern. La gly- 
cosurie bénigne et le diabéte rénal existent aussi dans l’en- 
fance (Frank, E., Satomon, H., Umper et Le signe 
caractéristique de ces glycosuries est, avant tout, que le sucre 
sanguin ne monte pas au-dessus du niveau normal et que la 
glycosurie ne se laisse pas influencer par les restrictions de 
régime. Elles ne peuvent pourtant étre définitivement dia- 
gnostisées qu’a la suite de beaucoup d’années d’observation. 

Dans le diabéte sucré la glycosurie est un symptéme de 
grande importance. Antérieurement c'était l'indice principale 
des chaugements survenant dans l'état du malade. Actuelle- 
ment nous possédons une méthode plus affinée, le dosage du 
sucre sanguin, qui permet d’observer des changements dans le 
métabolisme, qui n'influencent pas encore |'excrétion de glu- 
cose. Avant l'invention des méthodes micro-chimiques la gly- 
cosurie jouaient un trés grand rdle aussi dans les ouvrages 
scientifiques, c'est pourquoi on la trouve soigneusement me- 
surée dans un grand nombre d’ouvrages traitant du diabéte 
sucré chez l'enfant. Tandis que la glycosurie alimentaire ou 
la glycosurie bénigne montent rarement a plus de 1 %, la gly- 
cosurie diabétique atteint souvent 8—9% et la quantité de 
sucre émise en 24 h. dans l'urine atteint dans un cas de Fro- 
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ticH 658 g. Des montants aussi considérables étaient fré- 
quents antérieurement, pendant ces derniéres années on n’en 
trouve plus. La glycosurie diabétique disparait rapidement 
sous le traitement par l'insuline, pourvu que le médicament 


soit administré en quantité suffisante. 


2) La glycémie. 


Le sucre dans le sang de malades diabétiques fut démontré 
pour la premiére fois par Amprosranr en 1835. Mais ce fut 
seulement aprés que des méthodes plus perfectionnées, per- 
mettant de travailler sur de petites quantités de sang, eurent 
été inventées, que le sucre sanguin de l'enfant put étre étudié. 

Le taux du sucre sanguin, 3 heures aprés le repas, fut 
pour la premiére fois déterminé par Copiiner en 1911 chez 
28 nourrissons bien portants. Depuis, une grande quantité 
de travaux, faits 4 jeun ou a un temps plus ou moins long 
aprés le repas, avec dosage du sucre sanguin sur des nourris- 
sons bien portants ou malades diaffections intestinales, ont 
été exécutés. Le tableau I donne une idée de leurs résultats. 

La moyenne de ces recherches pour les nourrissons est 
un taux du sucre sanguin de 0,095 % et pour les enfants plus 
igés de 0,098 %, au moins 3 4 3 h.’/2 aprés le dernier repas. 

Pendant le jetine prolongé le sucre sanguin diminue suc- 
cessivement comme il apparait de la fig. 1. dont les courbes 
sont construites sur les données de Moewitz, Linpspere, Rumer 
et Opin. Ce phénoméne ne se produit pourtant pas si l'on 
ne donne pas assez d'eau aux enfants pendant le jetine (Scuirr 
et Cuoremis). Le taux de sucre sanguin le plus bas, 0,038 %, 
était atteint par Tatsot, SHaw et Mortiarry chez des enfants 
de 8 13 ans durant l'espace du 3°™° au jour de jeine. 
La rapidité avec laquelle le sucre sanguin diminue pendant 
le jetne est d’autant plus grande que l'état de nutrition de 
l'enfant est pire (Rumpr, Fr.) et que l'enfant est plus jeune, 
le stock de glycogéne étant moins grand et plus vite utilisé 
chez les jeunes enfants (Tatsor, SHaw et Moriarty). 

L’insuline diminue aussi le sucre sanguin (BuTTENWIESER, 
et Waener ete.). Dans le traitement par |'insuline, 
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des taux de sucre sanguin eo 
de 0,027% ont été observés. 
Il est a remarquer que, quoi- ly 
que les enfants soient beau- BE 
coup plus portés que les | TS TY “ 
adultes a présenter des taux ik 
de sucre sanguin trés bas os 
aprés une médication par rT 
linsuline, le syndrome dit 
»hypoglycémique» est beau- | +& ¢ 
coup plus rare chez eux et | | Em > 3 
| -_ 
souvent on peut constater 
sans le moindre symptéme “lil le # 
subjectiv un taux de sucre ma ts = 
a 
sanguin avec lequel on trou- 2 
verait pour str chez l'adulte 
que. D’aprés TaLsot, SHaw ‘all 
/ 
n'existerait chez l'enfant — 
que quand celui-ci_ recoit \ 
de l'eau. ifm = 
D’autre part un taux AJ 
de sucre sanguin bas a été 
observé chez des enfants & 
prématurément nés et d’aut- 
res atteints d’atrophie (Moc- 7 
witz, Brine et WinpELOw). 7 
En ce qui concerne la di 
> 
minution du sucre sanguin Sid dads 


observée par HILLINGER 
dans les vomissements acétonémiques, il semble qu'elle soit 
causée par l’inanition et que les taux normaux de cet auteur 
ont été obtenus trop tét aprés les repas. 

Un sucre sanguin au taux élevé a été trouvé a jeun chez 
des enfants souffrant d’infections intestinales (Gérzxy, 
d'intoxication alimentaire (Moewitz, Nystrén) et dans la fiévre 
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pour d'autres causes (Moewirz, Bine et WinpeLow, Mertz 
et Romincer). D’aprés Scuirr et Cuoremis |'enfant souffrant 
de maladie infectieuse se comporterait comme celui qui manque 
d'eau. Cosiiner, Noraceratu ainsi que Mertz et Romincer 
ont aussi trouvé une augmentation du sucre sanguin a jeun 
chez des nourrissons avec diathése exsudative. 

Aprés Uadministration de glucose ou d'autres hydrates de 
carbone par voie orale le sucre sanguin augmente pendant 
quelque temps, puis revient 4 son premier taux. Le tableau II 
en donne une idée. 

Le taux du sucre sanguin atteint son apogée ‘/2 a 1 h. 
‘/4 aprés que des hydrates de carbone ont été pris. La 
hauteur de la courbe et sa longueur dépendent des hydrates 
de carbone donnés, de leur quantité et de l'dge de l'enfant 
(Rumpr, Fr.) ainsi que de la concentration dans laquelle ils 
sont donnés (Tispatt, Drake et Brown). La plus petite 
quantité de dextrose qui chez le nourrisson peut provoquer 
une hyperglycémie alimentaire est de g. 1 & 1,5 par kilo du 
poids du corps, tandis que chez des enfants plus agés 0,7 
a 1,0 g. suffit (Rumer, Fr.). La longueur de la courbe dépend 
aussi de la dirée du jetne préalable. Plus le jetine précédant 
l'administration de glucose est long, moins l'enfant a antérieure- 
ment recu d’hydrates de carbone dans sa nourriture, plus son 
état de nutrition est mauvais — plus la hauteur et la lon- 
gueur de la courbe d’hyperglycémie alimentaire sont grandes 
(Rumpr, Fr.). Quand de la glucose est donnée en injection 
sous-cutanée, le méme effet est obtenu, mais l'augmentation du 
sucre sanguin est plus prompte et la courbe tombe plus vite 
(Rumer, Fr.). Dans certaines conditions pathologiques comme 
lictére et la diathése exsudative la courbe d hyperglycémie 
alimentaire est plus prolongée que chez l'enfant bien portant 
(Mertz et Romincer). Pour que le métabolisme d'hydrates 
de carbone dun enfant puisse étre considéré comme normal 
la plupart des auteurs exigent que l’hyperglycémie alimentaire 
ait disparu au bout d’environ 3 heures aprés que 1,75 a 2 g. 
de glucose par kilo du poids du corps ont été pris par voie 
orale. Concernant la hauteur de la glycémie les opinions sont 
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fort différentes; certains auteurs n’admettent pas plus de 
0,130% tandis que d'autres en ont observé prés de 0,200 %. 

Aprés ladministration de caseine et de graisse a des enfants 
de 1 an 8 mois & 3 ans Frank et Mentuyorn ne purent con- 
stater aucune augmentation notable du sucre sanguin. 

Aprés l'injection d’adrénaline de Vhyperglycémie fut trouvée 
par Avuriccuto chez des enfants sains. Cette hyperglycémie 
atteignait son taux le plus élevé '/2 heure aprés l'injection et 
disparaissait au bout de deux heures. 

Srern et Wozax ont observé le sucre sanguin aprés l’in- 
jection de différents sérums et ont trouvé une diminution de la 
glycémie, tandis qu’aprés une injection de lait de lhyper- 
glycémie se produisait. 

Les influences d’ordre psychique ne changeraient pas le taux 
du sucre sanguin chez des enfants bien portants (Moewrrz, 
Frank et Mentuory). 

Le sucre sanguin des enfants diabétiques a depuis l'intro- 
duction de l’insuline dans le traitement été dosé presque dans 
tous les cas rapportés dans la littérature, tandis qu’antérieure- 
ment de tels dosages étaient rares. Les taux obtenus diffé- 
rent beaucoup selon les cas de 0,027 %, noté par Rosuine chez 
un enfant de 11 ans traité par l’insuline, jusqu’a 1,40 %, noté 
par Oumstep chez un enfant de 14 ans dans le coma. Jos- 
LIN, qui a une grande expérience dans le diabéte infantile, 
ne préte pas au taux élevé du sucre sanguin chez les enfants 
la méme importance pour le pronostic que chez les adultes. 
Il a vu des cas ot un sucre sanguin de 0,638 % n'a pas em- 
péché le développement d'une tolérance pour les hydrates de 
carbone de 180 g. sous un traitement propice. Opry a aussi 
réussi dans 2 de ses 7 cas d’enfants diabétiques a faire di- 
minuer le sucre sanguin de 0,57 % a 0,09 % et de 0,33 % a 
0,10 %, en une dizaine de jours, uniquement par le traitement 
diététique sans insuline (cas 37 et 66). Il semble done qu'une 
plus grande latitude de variations dans le taux de sucre san- 
guin puisse exister avec moins de dommage chez les enfants 
que chez les adultes. 

Des essais sur l'tnfluence d’hydrates de carbone pris par 
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Tableau | 
Taux du sucre 
| 
| 
Nourrissons |MerRTz et Ro- | Bang 0,088 | 0,197 0,210 0,167 
| MINGER | 
| NIEMANN » 0,080 0,121) 0,121 0,095 | 0,086 
0,074 0,114) 0,118 0,100 | 0,097 
| 0,082 0,095 0,118 0,090 0,128 
| ScHIFF et CuHo-| Hagedorn et | 44 77 | 64 | 185/178 | 163)132/111 105 89) 
| REMIS Jensen | 
| NystTkEN Bang 0,126 0,105 
| RUMPF 0,079 0,130 0,113 0,079 
0,059 0,113 ¥,059 
1—10 jours | AURICCHIO | Myers et Bar- | 0,129) 0,160 0,114 0,096 
| ley | | 
2—18 mois | BING et WINDE-| Bang | | 0,159 0,122 
| LOW 
5—7 mois | MUGGIA Fontés et Thi- 0,115 0,112 0,121 0,122 
volles 
4—13 mois MoGwItTz | Bang 0,076! 0,036! 0,099| 0,138) 0,094 0,084) 0,073| 0,074 0,080 
| | | 
1—12 mois | GOTZKY » 0,078) 0,114 0,097| 0,120 0,102 
1 an | FRANK et MEHL- » 0,070 | 0,070 0,195 0,185 0,187 0,174 
1 a. 8 m. | HORN 0,085 | 0,085 0,135 0,118 0.122 0,115 
1 a. 2 m.—2 a. | 0,086 | 0,085 0,134 0,141 0,122 0,116 
la. 9m.—2 a. 9m. | 0,090 | 0,092 | 0,144 0,136 0,128 0,126 
2 an */2 HEIMANN-TRO- | Hagedorn et | 0,054) 0,128) 0,189| 0,186 0,282 0,253 
SEIN et HrRScCH-| Jensen 
KAUFFMANN | 
5—12 ans GOTZKY Bang 0,095} 0,102 
13 ans diabhéetique ODIN 0,28 | 0,31 | 0,82 0,34 
} 0,26 | 0,33 0,29 0.37 
0,11 | 0.12 | 0,12 0,11 
0,14 | 0,19 0,19 0,21 
0,17 | 0,14 0,12 0,11 
0,12 | 0,12 | 0,10 0,089 
0,11 | 0,12 | 0,12 |0,11 
UTHEIM-TOVE- | Folin-Wu 0,100! 0,150 0,170 | 0,12 
RUD | | 
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au I. 
epe | Sangin pour cent. 
N N = | te) 
— | 
0,086 20—50 g. dextrose. 
Mondamin+10 g. de malte. 
| » +10 g. de sucre. 
» + lait +suere. 
05 89 | 120) 60 2 g. de glucose p. kilo du poids du corps. 
0,104 lait, beurre, bouillie d'avoine. 
1,3 g. de glucose p. kg. du poids. 
0.059 
; 1 g. de glucose p. kg. du poids. 
96 
0,106 0,087 lait, bouillie d’orge ou davoine. 
6 g. de dextrose. 
0,080 0,077; 0,060 | 8—39 g.de dextrose, sucre autres hydrates de 
carbone. 
0,079 | non mentionnée. 
0,174 0,176 | 0,108] 0,122! 0,105} 0,100) 0,075! 0,086 8 g. de glucose p. kg. du poids. 
0.115 0,107 0,109) 0,110] 0,120) 0,117) 0,125) 0,105| 0,090 0,085) levulose. 
0,116 0,114 0,119) 0,116] 0,115| 0,111/ 0,109) 0,106) 0,104 amidon. 
0,126 0,111 0,124) 0,122) 0,126 0,117) 0,114] 0,103) 0,092 8 g. de saccharose p. kg. du poids. 
0,245 | 40 g. de glucose; 4 g. p. kg. du poids. 
| | | i 
0,099) 0,108 | 0,108 |} non mentionnée. 
0,38 0,25 | | 100 g. de viande. 
0,36 | 0,29 |40 » » pain et 30 g. de pommes. 
0,11 0,10 }40 » » » » 20 » 
| 0,20 0,11 150 » » » 
| » 
0,09 | 0,07 } |50 » » beurre. 
0,092 » » 
0,11 | 0,10 | graisse et légumes. 
| | | | | 
0,080 | 1,75 g. de glucose p. kg. du poids du corps. 
| | | 


_ 
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voie orale sur le sucre sanguin d’enfants diabétique ont été 
faits par K. M. Hansen, Uruerm-Toverup et Pourrzer. Han- 
SEN constata sur une enfant de 2 ans ‘/4, qu’avee la détério- 
ration de |’état de la malade la méme quantité d’hydrates de 
carbone provoquait une glycémie plus grande et plus pro- 
longée. La faculté d’accélérer l’élimination de sucre du sang 
en proportion avec la quantité de sucre donnée se perd peu 
peu. Urnetm-Toverup a établi que la courbe d’hypergly- 
cémie alimentaire de l'enfant diabétique est plus élevée et 
plus prolongée que celle de l'enfant normal. Quand l'enfant 
diabétique recoit de l'insuline avant de prendre le sucre, la 
courbe redevient peu prés normale. et Wacner 
ont étudié les variations du sucre sanguin toutes les 3 heures 
et celles du sucre dans l'urine toutes les heures durant 24 
heures et ils y ont trouvé une augmentation pendant la nuit 
vers le matin et une diminution pendant la matinée. 

L'action de Vinsuline a aussi été étudiée par PoxirzEer et 
par Prieset et Waener, lesquels ont trouvé aprés l'injection 
de ce médicament une dimunition du sucre sanguin commen- 
cant environ */2 heure aprés l'injection et continuant pendant 
plus de 3 heures. 

L’adrénaline produit dans le diabéte une hyperglycémie 
du type irritatif, augmentant rapidement et restant longtemps 
élevée 

L’influence des protéines et des graisses prises par voie orale 
a été étudiée par Opin chez une fillette diabétique de 13 ans. 
Aprés 100 g. de viande l’hyperglycémie maximale (+ 0,10 %) 
fut atteinte 3 heures aprés le repas. Aprés un repas conte- 
nant du beurre, le sucre sanguin diminua et aprés un repas 
contenant du beurre et des legumes il n'augmenta que de 
0,01 %. Malheureusement le sucre sanguin est dosé a des in- 
tervalles bien longs, 1 4 2 heures. 


3) Acétonurie et acétonémie. 


Sous des conditions absolument physiologiques l'acétone 
totale dans l'urine ne doit pas surpasser 1 cg. et la réaction 
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de Légal doit étre négative (Meyer, Baginsky). Cependant 
dans les conditions les plus diverses, de l'acétone a été trou- 
vée dans l'urine et dans l’haleine. C’est surtout pendant le 
jeane et chez des nourrissons qu'une excrétion d'acétone est 
souvent constatée et d’autant plus souvent que l'enfant est 
plus jeune. (Meyer et Lanesrein.) D’aprés Scuirr et 
Cxuoremis l'acétonurie aprés un jetine de 24 heures ne serait 
pas constante si le jeine n'était pas en méme temps ac- 
compagné de privation d'eau. Cette acétonurie n’est pas 
diminuée quand du bicarbonate de sodium est administré a 
l'enfant. Par contre l'acidose causée par une dessiccation 
violente est caractérisée par le manque de corps cétoniques. 
Breumer et Sornick ont méme trouvé une accélération de 
l'apparition de l’acétonurie dans le jeine quand l'enfant avait 
recu du bicarbonate ou du phosphate de sodium. L'acétonurie 
était par contre enrayée par de la chlorure d’ammoniaque. 

Le jetne n'a pas besoin d’étre absolu pour provoquer de 
l'acétonurie, il suffit pour ce but de restreindre les hydrates 
de carbone de la nourriture ou de les enlever entiérement 
(Scutossmann, Scurack). Plus les enfants sont jeunes, plus 
cela réussit facilement et des taux d’acétone totale (urine et 
haleine) jusqu’a 1479,5 mg. par jour ont été obtenus de cette 
facon par Lanestern et Meyer. Ce procédé a aussi été em- 
ployé par Witson, Levine et Rivxin, Tatsor, et Mo- 
RIARTY pour produire de l'acétonémie a buts curatifs chez des 
enfants atteints d’épilepsie. Ces derniers auteurs ont constaté 
que la quantité d’acétone dans l’haleine augmente quand le 
taux du sucre sanguin baisse et diminue quand celui-ci monte. 

Parmi les autres conditions dans lesquelles de l'acétone 
est trouvée dans l'urine et |’haleine, les maladies gastrointes- 
tinales (Poynron, Scurack, Meyer) et les affection fébriles 
jouent le premier réle (Bacinsxky, Jacxscu, Fr. 
Meyer, Waener). L’acétonurie dans ces conditions est expli- 
quée par Mryrr comme une simple acétonurie d inanition, 
tandis que Bacinsxy la met en rapport avec une augmenta- 
tion du métabolisme de protéines. 

Mopie.1ano a vu de l’acétonurie par suite d'allaitement 
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au lait de vache disparaitre quand l’allaitement maternel fut 
repris. GINSBERG a vu de l'acétonurie par suite d'accident. 

A ces données on peut encore joindre celles sur le syn- 
drome des vomissements acétonémiques, affection assez rare, dont 
lorigine n'est pas connue et que l’on ne recontre que chez 
les enfants, surtout chez des enfants de familles neuropathi- 
ques. Gray et Breurrer ont vu des cas guéris par suite d'ap- 
pendectomie, pourtant des symptémes d'appendicite n’existent 
pas toujours. Brurrer et Fismer ont réussi avec une mé- 
dication au bicarbonate de sodium. Ross et Josepns, ainsi 
que et Bamserre considérent cette condition comme 
une hypoglycémie provoquée par un retard de la mobilisation 
du glycogéne, ils recommandent par conséquent de donner 
beaucoup dhydrates de carbone et les deux derniers auteurs 
donnent en méme temps a leurs malades de l'insuline pour 
que les hydrates de carbone soient bien consumés. ToRrELLO- 
Crnpkra tient aussi au méme traitement. Par contre Knorp- 
FELMACHER considére cet état comme une hyperfonction du 
systéme du pneumogastrique et une retention de glycogéne 
par suite de manque d'adrénaline. 

La facilité avec laquelle la cétose a pu étre provoquée 
dans toutes ces recherches ainsi que les études de Witson, 
Levine et Rivxrin et de Benepict et Taxzor sur le métabo- 
lisme respiratoire dans la cétose montrent que l'organisme tn- 
JSantile est fort prompt a former des corps cétoniques et que ses 
réserves de glycogéne disponibles pour combustion sont vite épur- 
sées. Il n’est done pas étonnant que l'acétonurie soit un des 
symptomes les plus caractéristiques du diabéte sucré chez |’en- 
fant, vu que la condition principale pour la formation des 
corps cétoniques, le manque de combustion d hydrates de car- 
bone, y est remplie. C’est aussi la cétose suivie d’acidose qui 
donne au diabéte sucré chez l'enfant son caractére sévére et 
son mauvais pronostic. 

Des analyses quantitatives de corps cétoniques dans l'u- 
rine d’enfants diabétiques existent. chez Frouicu. Cet auteur 
a trouvé chez 4 malades des valeurs entre 0,208 et 13,68 g. 


pour l'acétone et 1,38 52,5 pour l'acide @-oxybutyrique. Les 
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deux corps augmentent a peu prés simultanément quand le 
métabolisme se détériore, mais n’ont aucune proportion entre 
eux. Les valeurs les plus élevées ont été trouvées au com- 
mencement du coma final, et elles diminuaient a l’approche 
de la mort. Aucune ?znfluence directe du régime ne put étre 
constatée. 

Par contre une telle influence apparait clairement dans 
les observations de JoHANNsEN sur 7 malades traités d’aprés 
la méthode de L’acétonurie augmentait rapidement 
quand la restriction du régime était commencée et le sucre 
sanguin diminuait, mais elle se laissait dominer par l'addition 
de quelque peu d’hydrates de carbone, sans que la glycosurie 
augmenta. La plus grande quantité d’acétone observée par 
cet auteur pendant 24 heures fut d’environ 6 grammes. Op1n- 
a observé chez des enfants diabétiques de 10—14 ans une di 
minution considérable de l'acétonurie aprés un régime composé 
presque exclusivement de graisses avec quelques jours de jeiine, 
dans certains cas cette diminution était accélérée par des in- 
jections dinsuline. 

L’influeuce du bicarbonate de sodium sur l’acétonurie a été 
étududiée par Brumer et Sorcknick, qui ont vu de l’acéto- 
nurie appaitre quand 2 grammes de soude étaient donnés a 
une enfant diabétique, qui n’avait pas de corps cétoniques 
dans l'urine ni avant ni aprés. 

L’acétonémie denfants diabétiques a été fort peu étudiée. 
Wipmark rapporte 0,29 et 0,32 pour mille d’acétone dans le 
sang d'un enfant diabétique mort d’appendicité gangréneuse, 
qui avait dans l'urine 0,93 % d’acétone totale et 0,9 % d’acide 
8-oxybutyrique. Lauritzen rapporte en détuil les variations de 
l'acétonémie chez le premier enfant diabétique qu'il avait 
traité a l'insuline. Le cas montre comme l’'acétonémie diminue 
plus tard que l’‘hyperglycémie et augmente aussi plus tard que 
celle-ci, d’environ une demie journée, quand peu d'insuline et 
de glucose sont administrées dans le coma. Les quantités 
d'acétone totale trouvées par cet auteur dans le sang variaient 
entre 0,08 et 0,35 p. 1000. 
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Mariott observa dans le coma diabétique un taux d’acé- 
tone totale du sang de 0,234 p. 1000 et 0,248 p. 1000 d'acide 
8-oxybutyrique, dans diverses autres maladies des quantité d’acé- 
tone entre 0,011 et 0,133 p. 1000 et des quantités d'acide 
8-oxybutyrique entre 0,018 et 0,280 p. 1000 et chez des enfants 
bien portants entre 0,005 et 0,008 p. 1000 d’acétone et 0,014 a 
0,044 p. 1000 d’acide f-oxybutyrique. 

Une grande quantité de l’acétone étant émise par les 
poumons il est évident que l'état des choses dans |’organisme 
apparait mieux de l’analyse du sang que de celle de l’urine. 


4) Le métabolisme de |’eau. 


La polyurie et la polydypsie furent les premiers symptémes 
connus du diabéte sucré. Aussi les auteurs antiques et ceux 
du moyen age les ont-ils beaucoup commentés. Puis quand 
de nouvelles connaissances sur la maladie furent acquises, ces 
symptémes tombérent tellement en oubli que Fosrrr en 1925 
se trouva foreé de les rappeler a ses collégues 4 propos du 
traitement du coma diabétique. Il est vrai qu’aucun auteur 
ne manquait en parlant du diabéte sucré de mentionner la 
peau séche et la mauvaise turgescence des malades, ainsi que les 
énormes quantités d’eau prises et excrétées par les diabétiques, 
méme par les enfants, mais pour la plupart du temps sans en 
tenir compte et sans les commenter. 

Cependant le métabolisme de l'eau chez les enfants et 
surtout chez les nourrissons a été beaucoup étudié et est ac- 
tuellement assez bien connu. 

Des analyses de corps entiers de nourrisons morts subite- 
ment ou par suite de maladies prolongées, ainsi que d’enfants 
mort-nés furent faites par Drennsrepr et Rumrr, Tx., Sret- 
nitz, Fexuinc, Sommerretpt, CAMERER et 
collaborateurs ainsi que Topier. Ces auteurs trouvérent que le 
taux d'eau total de différents organes et de l’organisme en 
entier est plus grand chez les enfants que chez les adultes. 
D'autre part le taux d'eau est diminué dans les affections in- 
testinales subites, tandis que dans les affections prolongées, la 
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dystrophie etc., la perte d'eau est équilibrée par celle de la 
substance solide. Le taux d'eau absolu varie selon les auteurs 
et les organes analysés. 

Parmi les organes in vivo le sang est le seul qui se préte 
a l’analyse et différentes analyses de la concentration du sang, 
par méthodes directes et indirectes, dans différents états phy- 
siologiques et pathologiques, ont été entreprises. Mownvrt et 
Scumauz déterminérent ainsi le poids spécifique du sang, 
et ses collaborateurs son point de congélation et sa conducti- 
bilité électrique, Brrenp et Trzner, Russ, et GarDbRE 
ainsi que Trumpre sa viscosité, tandis que Hock et Scuue- 
SINGER ainsi que Monti ont déterminé les changements dans 
la concentration de l’hémoglobine et Brerenp et Trezner l'index 
de réfraction. 

Enfin le taux d’eau du sang fut directement déterminé par 
Dennstept et Rumpr, JackxscnH, Scuirr, Lust, LEDERER et 
Romincer. Le résultat de ces recherches a montré que le taux 
d'eau du sang est plus bas chez les enfants prématurément 
nés (72,4% d’aprés Romincer), qu'il est fort bas chez le nouveau 
né (75% 77,7% Lust, 75,8% LEDERER, 72,3—78,6% 
Scuirr). Dennstept et Rumer qui travaillaient sur des nouveau- 
nés morts, avaient trouvé un taux d’eau un peu plus élevé, 
77,4—80,1%. La dilution augmente trés rapidement pendant 
les 10 premiers jours de vie (Scurrr) et continuerait d’aprés 
Romincer et Lust encore a augmenter pendant le premier 
mois et souvent pendant la premiére demi-année. Plus tard 
il se fait une diminution lente, correspondant a |'exsiccation 
physiologique établie pour les animaux par Fentinec, WEIGERT, 
JakusbowitTscuH et autres. Le sang est plus concentré pendant la 
nuit que pendant le jour. La concentration est la méme chez 
les filles que chez les garcons. (Scurrr.) 

Le sang tache de garder toujours la méme concentration, 
& moins que le métabolisme ne soit considérablement endom- 
magé (Lust, Rominerer). Cependant une dilution a été observée 
dans la diathése exsudative par Lust, Czerny et Leprrer, de 
méme quand l'enfant avait été soumis 4 un régime riche en 
hydrates de carbone ou en sels (Lust, Wricrert et LepERER). 
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Dans l'intoxication alimentaire des nourrissons et dans la fiévre 
une concentration plus grande du sang a été observée (Lust, 
Baxwin, Morris et Sournwortu). Par contres les maladies 
chroniques de l'appareil digestif ne changent pas le taux d’eau 
du sang. 

Une dilution du sang absolument physiologique est obtenue 
chez le nourrisson quand de l'eau est donnée. D’aprés Banu 
et ses collaborateurs 25 a 30 g. de thé par kilo du poids du 
corps suffirait pour produire cette dilution. D’aprés Romincrr 
la concentration du sang est moindre 25 a 30 minutes aprés 
l'absorption de l'eau, mais elle augmente plus tard. La dilu- 
tion a lieu plus rapidement dans |’intoxication et plus lente- 
ment dans la décomposition. Une diminution de la concen- 
tration du sang aprés une alimentation riche en hydrates de 
carbone a été observée par Stern et par Baxwin, Morris et 
SouTHwortH quand une solution de glucose était donnée a des 
nourrissons fiévreux. Du lait de nourrisse, riche en graisse, 
n'influencait pas le taux d’eau de l'enfant (Srery). 

La concentration du sang est en rapport intime avec le 
poids. Les grandes pertes de poids en peu de temps sont 
presque toujours des pertes d'eau, tandis qu'une augmentation 
rapide du poids, surtout dans la convalescence aprés une ma- 
ladie intestinale aigué, est toujours suivie d’une dilution du 
sang (Lust, Leperer et autres). Pour que la croissance et la 
formation de substances nouvelles aient lieu, il faut d’abord 
que de l'eau soit retenue par l’organisme (Rom1nceEr), dans ce 
but les hydrates de carbone bien assimilés sont le meilleur 
moyen, car ils retiennent de l'eau 3 a 4 fois leur volume et 
font gonfler les protéines. C'est pourquoi Prinsen et Wac- 
NER ainsi que BurrenwiEsER recommandent le traitement a 
l'insuline et aux hydrates de carbone pour les enfants hydro- 
labiles qui n’augmentent pas de poids. Déja Lusr avait con- 
staté qu’aucune augmentation de poids dans la convalescence 
produite par un régime hydrocarboné n'était durable, si elle 
n'était accompagnée de dilution du sang. 

Le rapport entre la quantité d’eau prise et rejetée a été 
étudiée trés en détail par Camerer sur 5 enfants bien por- 
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tants de 3 a 12 ans. Il a trouvé une excrétion moyenne de 
748 cm* d'urine par litre d'eau prise, avec des variations entre 
702 et 773 em*. L’excrétion était plus grande pendant le jour 
que pendant la nuit. La perspiration insensible montait a en- 


/3 du volume de l’urine dans le méme jour. La quan- 


viron 
tité moyenne d’urine par 24 h. était pour l'enfant de 12 ans 
1114 cm*, pour l'enfant de 10 ans 1169 cm’*, pour l'enfant 
de 7 ans 964 cm’, pour l'enfant de 5 ans 842 em® et pour 
l'enfant de 3 ans 762 cm*. L’étendue de la polyurie diabéti- 
que apparait quand on rapproche ces données des volumes 
d’'urine de diabétiques tels que p. ex. celui d’un garcon de 11 
ans décrit par Froxuicn dont le volume d'urine atteignait 11 
litres par jour. 

La quantité d'eau émise par les reins, aprés qu'une cer- 
taine quantité d’eau a été absorbée, fut déterminée par OxL- 
MAN chez des enfants de 0 a 10 ans. Une retention d'eau 
n'est observée que pendant les 3 premiers mois. Dés l’age de 
4 ans méme une excrétion plus grande que la quantité d'eau 
absorbée peut se rencontrer, si cette quantité n’est pas assez 
grande. Au bout de 4 heures un enfant bien portant rejette 
toute l'eau prise. ASCHENHEIM arriva aussi au méme résultat. 

Les hydrates de carbone restreignent chez le nourrisson 
bien portant la quantité d’eau rejetée par les reins (AscHEN- 
HEIM) et chez les enfants hydrolabiles aussi toute autre addi- 
tion 4 l'eau prise produit le méme effet (Nizmann, Brock). 

Sur une enfant diabétique de 13 ans Opry fit la méme 
expérience que Out~man sur les enfants bien portants et trouva 
une grande retention d'eau. Le sucre sanguin de l'enfant lors 
de lexpérience était normal, elle était soumise 4 un régime 
riche en graisses- Opin a souvent vu une retention d'eau chez 
des diabétiques dans l’épreuve de Volhardt, il leur a pourtant 
toujours donné un régime riche en graisses. GorTrTsTEIN et 
Boue ont constaté chez un enfant diabétique, que quand du 
sucre était donné avec beaucoup d'eau l’excrétion maximale 
de l'eau et celle du sucre coincidaient; quand par contre on 
donnait une solution de glucose fortement concentrée, la gly- 
cosurie maximale avait lieu plus tard que l’excrétion maximale 
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d'eau. Les auteurs croient pouvoir en tirer la conclusion que 
la concentration du sucre dans les tissus dépend de la quan- 
tité d’eau disponible au moment ot le sucre est administré. 

Derniérement dans un grand article Romincer résuma la 
question du métabolisme de l'eau chez l'enfant et en releva 
toute l'importance. Sans eau la croissance n'est pas possible, 
le jeune enfant a besoin d’environ 140—150 g. d’eau par kilo 
du poids du corps, de ceux-ci 18 a 20 g. sont fournis par 
l'eau formée par les procés d’oxydation et le reste doit étre 
apporté du dehors. Le métabolisme d'eau de l'enfant est la- 
bile, ses tissus gonflent rapidement, mais dégonfient aussi vite. 
Les hydrates de carbone ont une grande importance pour la 
retention d'eau, pourtant ils ne peuvent produire d’cdémes, 
si les tissus ne sont pas endommagés pour une cause ou une 
autre. 

Toutes ces nombreuses recherches montrent quelle impor- 
tance le métabolisme de l'eau a pour l’enfance et combien il 
est influencé par celui des hydrates de carbone. II n'est done 
pas étonnant que la retention d'eau soit dérangée dans le dia- 
béte sucré. 


Résumé de la 1** partie. 


1) Au cours des temps les différents modes de traitement 
élaborés pour les adultes ont été appliqués aux enfants diabé- 
tiques avee des résultats plus ou moins satisfaisants. Cepen- 
dant, seul le traitement par l’insuline a véritablement amélioré 
la condition des enfants diabétiques, leur permettant une crois- 
sance, un développement et un train de vie normal. Cependant 
ce traitement exige une réglémentation exacte du régime sur 
laquelle différencient les opinions de divers auteurs. La plu- 
part évitent pourtant la suralimentation et seule la quantité 
nécessaire pour la croissance et un train de vie normal est 
donnée. Le minimum de calories nécessaire dans ce but est 
environ 30—50 par kilo du poids du corps, plus chez les 
jeunes enfants et moins chez les enfants plus agés. Celui des 
protéines est 0,6 g. par kilo du poids du corps. La réparti- 
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tion des calories sur les divers aliments est fort différente 
chez les différents auteurs. 

2) Généralement aucune glycosurie ne se trouve chez l’en- 
fant normal, mais on rencontre bien différentes sortes de méli- 
turies. Cependant dans certains cas, tels que ceux des mala- 
dies intestinales, fiévre, etc., de la glycosurie peut aussi appa- 
raitre sans qu'il soit question de diabéte sucré. Des glyco- 
suries chroniques bénignes ont aussi été observées chez des 
enfants. 

3) Le taux normal du sucre sanguin est en moyenne 
0,098 %. 

Le sucre sanguin diminue pendant le jetine prolongé, dans 
la décomposition et aprés linjection d'insuline. Le taux le 
plus bas constaté sans symptOémes d’hypoglycémie est 0,038 %. 

Le sucre sanguin a jeun est élevé dans certaines infec- 
tions intestinales des nourrissons, dans la diathése exsudative 
et dans certaines affections fébriles. 

Aprés un repas contenant des hydrates de carbone et 
surtout aprés l’absorption de sucre, le taux du sucre sanguin 
augmente considérablement. Sa hauteur dépend de la nature 
des hydrates de carbone et de l'état de nutrition de l'enfant. 
Au bout de 3 heures, 4 au plus tard, aprés le repas, le sucre 
sanguin revient au niveau ow il se trouvait avant l’alimenta- 
tion, parfois méme il tombe au-dessous. Une l'injection d'adré- 
naline est suivie d'une augmentation plus prompte du sucre 
sanguin, mais moins élevée que l’hyperglycémie alimentaire. 

Le sucre sanguin des enfants diabétiques est soumis aux 
mémes influences. Son taux a jeun est trés variables (0,027— 
1,40 %) et dépend de l'état du métabolisme d’hydrates de car- 
bone de l'enfant. Un sucre sanguin a taux élevé n’a pas la 
méme importance par rapport au pronostic chez l'enfant que 
chez l'adulte. 

4) Chez l'enfant dans des conditions absolument normales 
aucune acétone n'est trouvée dans l'urine. Cependant, dans 
le jetine prolongé, quand il y a un manque d’hydrates de car- 
bone dans la nourriture, ou pendant des maladies fébriles, une 
grande quantité d’acétone peut étre émise dans l’urine. L’orga- 
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nisme enfantin normal ou diabétique est plus prompt a pri 
duire de l’acétonurie et de l'acétonémie que celui de |’adulté 
L’acétonémie des enfants normaux varie entre 0,005 et 0,008 | 
milie, celle des diabétiques entre 0,08 et 0,32 p. mill. 

5) Le taux d'eau dans le sang d’enfants normaux est ba, 
a la naissance, augmente pendant les premiers mois jusqu 
envircn 83% et diminue lentement au cours des années. | 
augmente aprés un repas et reprend son premier niveau en 
viron 2 h. aprés. La plus grande partie de l'eau prise es 
excrétée 4 heures aprés le repas. 

Une diminution du taux d'eau: du sang a été observe: 
dans les entérites aigués, mais non dans les affections chroni- 
ques de l'intestin. 

Aucune retention d'eau n'est constatée chez les enfants 
agés de plus de 3 mois. Un régime riche en hydrates de cai 
bone provoque pourtant une retention d’eau chez des enfants 
de tous les iges. 

L’eau étant indispensable pour la croissance, le métabo 
lisme de l’eau est d'une importance capitale pour l'enfant. 


‘ 
‘ 
‘ 
ba 


PART II. 


Observations et expériences. 


CHAPITRE I. 
Méthodes. 


Pour les observations sur le sang faites dans cet ouvrage il 
s'agissait d’obtenir des résultats aussi exacts que possible avec 
des méthodes ne nécessitant qu'une quantité de sang assez re- 
streinte pour permettre des analyses au moins toutes les 15 mi- 
nutes pendant plusieurs heures. 

1) Pour le sucre sanguin il existait alors (printemps 1924) 
deux méthodes qui remplissaient ces exigences: celle de BANG 
et celle de HAGEDORN. Toutes deux ne nécessitaient qu’environ 
100 mg. de sang pour l’analyse, tandis que les autres méthodes, 
alors connues, en exigeaient davantage. Entre ces deux méthodes 
celle de BANG fut choisie, parce qu’elle avait été employée dans 
la plupart des travaux antérieurs sur le sucre sanguin d’enfant 
et ainsi facilitait des comparaisons et parce que d’aprés le résultat 
des recherches de EGE et RASMUSSEN, elle réagit moins que la 
méthode de HAGEDORN contre les substances réductrices du sang 
autres que la glucose. L’exactitude de Ja méthode a été con- 
trélée par plusieurs auteurs comme p. ex. BING et JAKOBSEN, 
EGE et RASMUSSEN et d’autres. La méthode est tellement connue 
quil est inutile de la décrire ici. Dans l’ouvrage présent elle 
fut employée dans sa derniére modification, telle qu’elle est pu- 
bliée par BANG dans »Mikromethoden zur Blutuntersuchung>, 
édition de 1922, seulement au lieu d’une solution de sulfate 
thionique de sodium de n/100 on se servit d’une solution de 
n/200 de la méme substance. 

Deux prélévements de sang faits simultanément fournissaient 
deux analyses et la moyenne obtenue était portée dans les courbes. 
La différence entre les deux résultats était généralement 0,007— 
0,008 % ou environ 5 % de la quantité totale de glucose, souvent 
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elle était plus petite, parfois méme nulle. Avant chaque série 
d’analyses la consommation diode par les réactifs était déterminé 
et elle était prise en considération dans la calculation des résul 
tats. Avant le commencement des expériences |’exactitude de la 
méthode fut encore contrélée par l’analyse d’une solution d 
glucose d’environ 0,5 %; le résultat des analyses était 0,4821, 
0,4674 et 0,4625 %, en moyenne 0,4707 %. De méme trois ana 
lyses, d’un méme échantillon de sang obtenu par aspiration d’un« 
veine d’adulte, donnérent les résultats suivants 0,0885 %; 0,0965 % 
et 0,0935 % ou en moyenne 0,0928 %. 

2) Pour la détermination d’acétone dans le sang la méthod: 
& formation de jodoforme de WipMARK fut choisie; la méthod 
est rapportée en détails, avec toutes sortes d’expériences prouvant 
son exactitude, par WIDMARK lui-méme dans sa thése »Aceton 
koncentrationen i blod, urin och alveolarluft». Dans les expé 
riences du présent ouvrage les prescriptions de WIDMARK ont été 
exactement suivies dans tous les détails. Deux analyses des 
réactifs seuls étaient faites avant et une aprés chaque série d’ana 
lyses de sang, pour déterminer la consommation d’iode des ré 
actifs seuls. Les analyses prenant un temps considérable et les 
échantillons de sang ne pouvant étre conservés trés longtemps, 
il n’était pas toujours possible de faire deux analyses de sang i 
prélévement simultané; quand de telles analyses ont été exécutées 
la différence entre leurs résultats était nulle ou comprenait 0,02 
—0,04 em® de solution de sulfate thionique. L’exactitude ‘de la 
méthode fut aussi contrélée par l’analyse de différentes quantités 
d'une solution d’acétone dont le taux était approximativement 
connu; la proportion entre les quantités d’acétone trouvées corres 
pondait a celles de la solution employée. 

La liqueur d’iode était préparée & nouveau chaque fois d'une 
liqueur plus concentrée et était titrée avec la solution de sulfate 
thionique de sodium, laquelle 4 son tour était titrée avec la so- 
lution d’iodate employée pour les analyses de sucre sanguin. 

La méthode donne la quantité totale d’acétone du sang, donc 
lacétone et l'acide diacétique. 

3) Parmi les différents modes de déterminer la concentration 
du sang celui de la détermination de son taux d’eau d’aprés 
Bana fut choisi comme le plus direct. Depuis avril 1925 cette 
méthode fut employée dans la variation adoptée par ROMINGER et 
dés lors elle a donné des résultats exacts. L’analyse fut exécutée 
comme suit: De petits morceaux de papier buvard furent numé- 
rotés, séchés dans une étuve aA environ 100 °C, refroidis dans un 
dessiccateur contenant de l’acide sulfurique et du chlorure de 
calcium et enfin pesés sur la balance a torsion de BAN@ jusqu’’ 
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ce que leurs poids fut 3 fois de suite le méme, aprés quoi ils 
étaient gardés dans un dessiccateur jusqu’d l’analyse. Avant que 
e sang fut prélevé les papiers étaient pesés encore une fois et 
ie poids et le numéro du papier notés, puis 2 ou 3 gouttes de 
ang étaient recueillies sur le papier, lequel était pesé 4 nouveau 
t accroché dans un autre dessiccateur. Quand la série était 
erminée les papiers étaient séchés dans l’étuve jusqu’é poids 
constant. Le taux d’eau était caleculé d’aprés la différence de 
ids entre les 3. pesées. Des analyses doubles étaient toujours 
:aites et les résultats différaient au plus d’environ 0,5 %. 

Pour les détails qui ne sont pas décrits dans les ouvrages 
mentionnés ci-dessus ainsi que pour la préparation des réactifs, 
le contréle de leur pureté, les pesées, le contréle des balances et 
des pipettes, les prescriptions du manuel de chimie quantitative 
de TREADVELL furent suivies. L’eau employée pour les micro- 
analyses était deux fois distillée, la seconde fois quelques jours 
avant l’analyse avec un peu de permanganate de potassium dans 
un alambic en verre et gardée dans une bouteille hermetiquement 
fermée par un bouchon contenant un tube empli de chaux sodée. 
L'ébullition était toujours faite dans des vases en verre dit 
d'»Jena>. 

Le sang était prélevé le matin & jeun, 13 4 17 h. aprés le 
dernier repas et 3 h. de plus aprés la derniére injection d’insuline 
pour les enfants qui en recevaient 2 fois par jour. Pendant 
2 h. avant l’expérience les enfants étaient aussi privés de boisson. 
Pour éviter l’influence du mouvement sur le sucre sanguin les 
enfants étaient tenus au lit jusqu’’ ce que la derniére analyse 
fut prélevée. 

Quelques minutes avant l’incision la main de l'enfant était 
mise dans une cuvette d’eau chaude, lavée au savon et soigneuse- 
ment essuyée. Puis une piqire a l’aide d’une aiguille de Franké 
était faite, assez profonde pour que du sang en jaillit sans pres- 
sion, celui-ci était recueilli pour les analyses de sucre et d'eau 
sur de petits papiers buvards pesés et pour les analyses d’acétone 
sur de petits verres concaves d’ow il était immédiatement aspiré 
dans une micro-pipette. Les papiers buvards étaient pesés un a 
un au fur et & mesure qu'ils étaient trempés. Aprés que la 
quantité de sang nécessaire était prélevée un échantillon de l’urine 
de l’enfant était recueilli. 

Avec ces échantillons d’urine les analyses suivantes étaient 
faites: le poids spécifique était déterminé a l’aréometre, la pré- 
sence du sucre était constatée avec du sous-nitrate de bismuth 
et de l’hydroxide de sodium d’aprés Almén et Nylander, la pré- 
sence de l’acide diacétique avec de la chlorure de fer d’aprés 


52 KARIN WIDNAS 


Gerhardt et celle de l’acétone avec du nitroprussiate de sodiu: 
et de l’acide acétique d’aprés Legal. Toutes ces expériences on 
été faites d’aprés le manuel de chimie médicale de EHRSTROM. 

Pendant toute la durée des observations (1 janvier 1925- 
moitié octobre 1926) l’urine des malades fut recueillie dans d 
bocaux spéciaux, mesurée et gardée dans un endroit frais, e 
été sous une mince couche de toluol. Chaque matin, ou pou 
certains cas stationnaires tous les deux ou trois jours, un écha: 
tillon de l’urine mélangé de 24 heures était déposé au laboratoi 
dans une glaciére et analysé au cours de la journée. Outre | 
épreuves mentionnées ci-dessus, le sucre de l’urine était enco 
déterminé a l'aide de polariscope avec une exactitude d’envir 
0,5 p.cent. et une fois par semaine |’absence de l’albumine éta 
constatée par l’épreuve d’EscuHBacu l'acide picrique ou par ébi 
lition et addition d’acide nitrique. 

La réaction D’ALMEN-NYLANDER était considérée comme positi 
quand aprés 2 minutes d’ébullition le liquide devenait noir, . 
négative quand aucun changement de couleur n’avait lieu ai 
cours de ce temps. Quand aprés 2 minutes d’ébullition ui» 
couleur grisAtre apparaissait l’épreuve était notée +. La réaction 
de GERHARDT était considérée comme positive seulement quan 
le liquide prenait une couleur d’un rouge pur; quand la couleur 
était un peu jaunatre la réaction était marquée +. La température 
mentionnée das cet ouvrage a toujours été mesurée au rectum et 
est notée en degrés centigrades. 

Toutes les analyses ainsi que le prélévement du sang ont 
été exécutés par l’auteur en personne, cependant quelque fois les 
analyses journaliéres de l’urine pendant le temps d’observation 
ont été faites par les internes de la clinique. La quantité de 
l'urine émise en 24 h. était mesurée par les infirmiéres, lesquelles 
pesaient les malades, prenaient leur température, mesuraient et 
surveillaient leurs repas et faisaient les injections d’insuline. 

Lors des repas expérimentaux la quantité des aliments était 
généralement mesurée et le repas surveillé par l’auteur en per- 
sonne. Un repas absolument identique fut pesé simultanément 
et analysé par l’auteur au laboratoire de l'Institut de Physio- 
logie de l'Université d’aprés les méthodes y employées (celle de 
KJELDAHL pour l'azote, celle de SoxHLET pour les graisses, la 
méthode de séchage dans |’étuve A 96° pour la substance séche, 
la combustion & feu lent pour les cendres et les hydrates de 
carbone calculées comme différence). Pour le régime des malades 
les calculations étaient principalement fondées sur un tableau 
de C. TIGERsTEDT et pour les aliments qui n’entrent pas dans 
ce tableau d’aprés K6Onic. La créme, le beurre et le fromage 
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‘urent analysés par l’auteur en personne. Le tableau de TIGEk- 
-TEDT était choisi de préférence A l’ouvrage de KONIG, parce qu’il 
est basé sur des analyses d’aliments de notre pays, lesquels dif- 
farent dans certains cas des aliments allemands. Pour les solu- 
tons de glucose la méthode polariscopique fut employée et les 
‘sultats obtenus par l’auteur ont été contrélés par ceux trouvés 
,our la méme solution au Laboratoire de la ville de Helsingfors 
yur Analyses sanitaires. 

Pendant le temps d’observation les enfants étaient soumis & 
un régime aussi invariable que possible et on évitait de faire 
des expériences dans la proximité de changements exigés par 
l'état du malade. 

L’insuline employée était jusqu’au mois de novembre 1925 
linsuline danoise de la fabrique Leo et plus tard l’insuline fin- 
landaise de la fabrique Médica de Helsingfors. L’effet des deux 
insulines était & peu prés égal. 


CHAPITRE II. 


Observations. 


Les expériences exposées dans cet ouvrage ont été faites sur 
8 enfants diabétiques, tous traités 4 la Clinique Pédiatrique de 
l'Université de Helsingfors pendant une période allant de Janvier 
1925 & mi-octobre 1926. Leur Age variait entre 2 et 12 ans. 
Ils étaient tous internés 4 la clinique excepté le No. V, qui était 
malade ambulant. Comme contréle les mémes experiences furent 
faites sur 2 fillettes de 8 et 12 ans qui n’avaient jamais montré 
de symptémes de diabéte sucré et étaient en convalescence aprés 
une myélite antérieure aigué. Les observations cliniques sur ces 
malades sont les suivantes. 


Observation I. 

Yrj6 P., 9 ans, fils de paysans. 

Antécédents héréditaires sans importance, pas de diabéte. 

Antécédents personnels: Né & terme, accouchement normal, poids 
i la naissance 2 kilos. Allaitement maternel pendant 1 an. 
Développement normal. Jamais malade. 

La maladie actuelle se manifesta en septembre 1923 par les 
symptémes habituels: amaigrissement, fatigue, polydipsie et poly- 
urie. Du sucre fut, peu aprés, constaté dans l’urine et un régime 
de diabétique prescrit. L’enfant ne suivant pas le régime 4a la 
maison il fut mis & l’hépital de la ville la plus proche ow il 
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subit un traitement diététique pendant 4 semaines sans résultat 
notable. 

Examen Ventrée le */1 1924: Etat général mauvais, tiss' 
sous-cutané trés réduit, peau séche et pale. Poids 21,9 kilos 
Sous la machoire inférieure quelques ganglions lymphatiques u: 
peu gros. Poumons: dans le dos quelques rales humides fins 
Les organes de la circulation et de la digestion ainsi que le s) 
stéme nerveux ne présentaient rien de particulier. Réflexes roti 
liens conservés. Aucune augmentation du volume du foie ou d 
la rate. Urine: acide, p.sp. 1037, pas d’albumine, mais 5 % d: 
sucre, de l’acétone et de l’acide diacétique en abondance. V: 
lume environ 2 litres. 

Le malade fut mis 4 un régime dont les hydrates de carbon 
furent peu a peu diminuées 4 40 grammes de pain et des légume: 
mais qui contenait encore assez de proteine, du beurre et de | 
créme en abondance. A ce régime la glycosurie était environ d\ 
100—120 g. par 24 h., il y avait de l’acétonurie, mais au bou 
d’un mois le poids avait augmenté de 1,3 kg. et l'état général s’étaii 
amélioré. 12/II un traitement a l'insuline fut commencé d'abor 
avec 5, puis 10 et depuis le 18/II avec 12 unités par 24 | 
Mi-mai l’acétonurie avait disparu, il n’y avait plus que des traces 
de sucre dans l’urine et le poids avait augmenté 4 27,3 kilos. 

Le 27/V l'enfant contracta une angine et sa température 
s'éleva & 38,4°. La glycosurie augmenta A 30 g et un peu d’acé 
tone reparut dans l’urine. La température diminua le lendemain, 
mais augmenta de nouveau 3 jours aprés jusqu’A 37,9°, apres 
quoi elle redevint normale. Quand la température redevint nor 
male la glycosurie diminua de quelques grammes, mais une cer 
taine acétonémie persista encore pendant longtemps. 

En été l’augmentation du poids s’arréta. Du 19 au 21 aoit 
l'urine du malade ne contenait aucun sucre; le 22 pourtant 14 ¢ 
de sucre, de l’acétone et de l’acide diacétique furent trouvés. Le 
24 l'enfant avait de la diarrhée, temp. 39,4°, de la glycosurie 
comme pendant les jours précédents mais peu d’acétone. Le 25 
temp. 38,9°, vomissements, dans l’urine 10g de sucre, un peu 
d’acide diacétique et beaucoup d’acétone. Le 26 temp. 37,3, 
méme état mais 30g de sucre. Le 27 amélioration de |'état 
général, temp. 36,6—37,5°, plus de diarrhée, cependant 30g de 
sucre, acide diacétique et acétone dans l’urine. Le 28 temp. 
37,1—37,5, les vomissements reprirent avec douleurs de ventre, 
45 g de sucre, de l’acétone et de l’acide diacétique en abondance 


furent trouvés dans l'urine. Le malade fut transporté a la clinique 


chirurgicale ov il fut opéré et une appendicite aigué compliquée 
de péritonite diffuse fut constatée. Avant l’opération l'enfant 
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recut 33 unités d’insuline. Le lendemain il n’avait plus que 10 g 
de sucre, mais beaucoup d’acétone et d’acide diacétique dans 
l’urine. Jusqu’au 31 il ne recut que de la glucose par voie rectale 
et 20 unités d’insuline, plus tard il fut remis 4 son régime ordi- 
naire. Le lendemain de l’opération la température monta a 38,5°, 
les jours suivants elle redevint normale. Le 3/IX l'enfant n’avait 
plus de glycosurie et la dose d’insuline fut restreinte & 12 unités 
et le 10 encore & 10 unités. Du 8 au 10 semtembre il y eut 
un peu de fiévre le soir et une sécrétion abondante dans la plaie, 
puis de nouveau température normale. Un essai de restreindre 
la dose d’insuline 4 6 unités fit revenir la glycosurie de sorte 
qu’on fut obligé de l’augmenter de nouveau le 20 septembre. Le 
poids de l'enfant n’était plus que 25,6 kilos. La plaie se guéris- 
sait lentement et ne se ferma que fin octobre. Le 11 octobre la 
dose d’insuline fut de nouveau augmentée 4 18 unités aprés quoi 
l'acétonurie disparut et la glucosurie ne donna que quelques 
grammes par 24 h. Le sucre sanguin le 15 octobre A jeun était 
(0,268 % et l’'acétonémie 3 mg. par 100 em’. 

Le 25 octobre l'enfant avait mal a la gorge et était enrhumé, 
la glycosurie augmenta pendant cette infection et de l’acétone 
reparut dans l’urine. Cependant le poids s’était mis 4 augmenter 
et montait le 5 novembre A 27,5 kilos. Le 10 la maladie inter- 
currente avait pris fin et avec elle l’acétonurie. La glycosurie 
avait de nouveau diminué jusqu’A 10 g par 24 h. Le sucre 
sanguin A jeun était le 3/XI 0,255 %, le 12/XI 0,222 % et le 
1/XII 0,225 %. Le 15 novembre il fut permis A l'enfant de se 
lever. Malgré une glycosurie d’environ 25 g le poids continuait a 
augmenter et montait le 11 décembre 4 28,7 kilos. 

La suite du cours de la maladie apparait de la figure No. 2. 
Le régime du malade contenait alors 64g de protéine, 158g de 
graisse et 67g d’hydrates de carbone en tout 1905 calories ou 
67,3 calories par kilo du poids du corps. L’état fut stationnaire 
pendant les mois de janvier et la premiére moitié de février, puis 
il commenga & s’améliorer et dévint si bon en été que des réductions 
de la dose d’insuline furent possibles, le premier juin 4 14 unités 
et le 21 A 12 unités. Cependant en juillet déja des traces de 
sucre et en aofit jusqu’A 15 g par 24 h. furent trouvées dans 
lurine. Le sucre sanguin commenga aussi 4 augmenter et vers 
la fin d’aoit il apparut de l’acétone dans l’urine. La glycosurie 
augmenta peu A peu ainsi que le sucre sanguin et l'excrétion 
d’acétone, de sorte que le 2 décembre la dose d’insuline dut étre 
portée & 20 unités. La glycosurie diminua alors, mais l’acétonurie 
n’en fut pas influencée. Seulement quand en mars~ 1926 la dose 
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d’insuline fut d’une facon progressive portée & 30 unités l'aeéto- 
nurie disparut et la glycosurie se restreignit & des traces. 

Le poids de l'enfant n’avait presque pas changé en 1925, 
il variait entre 27,5 et 28,5 kilos. Seulement en mars 1926 il 
augmenta jusqu’’ 30 kilos. 

Le 26 mars 1926 l'enfant quitta l’hépital dans un état 
satisfaisant. 


Observation II. 


Aimo H., 12 ans, fils d’un forgeron. 

Antécédents héréditaires sans importance, pas de diabéte. 

Antécédents personnels: Né en retard, accouchement normal, 
poids a la naissance 5,5 kilos. Allaitement maternel jusqu’éa 2 
ans. Développement normal. Jamais malade. Derniérement exa- 
miné par médecin a |’école primaire, au printemps 1923, fut 
trouvé bien portant et pesant 35 kilos. Pourtant l'urine ne fui 
pas analysée. 

La maladie actuelle se manifesta en juin 1924 par les symp 
témes habituels: amaigrissement, fatigue, polydypsie, polyphagie, 
urinations fréquentes et incontinence nocturne. Le 5 juillet, aprés 
une féte de village ou l'enfant avait bu beaucoup de limonade, 
il tomba dans un état précomateux, a l'occasion duquel du sucre 
fut constaté dans |l’urine. 

Examen a Ventrée le 9/VII—1924. L’enfant était pale et 
maigre. Tissu sous-cutané et élasticité de la peau amoindris. Peau 
séche et brillante. Poids 27,7 kilos, taille 140 cm. Dans les 
deux axilles, les plis inguinaux et sous la mAchoire inférieure 
des ganglions lymphatiques mous variant en grandeur de celle 
d’un pois a celle d’une noisette. Tous les réflexes tendineux, 
aussi les réflexes rotuliens, faibles, mais conservés. Les réflexes 
cutanéens presque exagérés. Rien d’anomal,de la part des organes 
de la respiration, de la circulation et de la digestion. Aucune 
augmentation du volume du foie ou de la rate ne put étre con- 
statée. Urine acide, environ 2/2 litres par 24 h., p.sp. 1035, 
pas d’albumine mais 8 % de sucre ainsi que de l’acétone et de 
l’acide diavétique en abondance. 

Une restriction des hydrates de carbone assez considérable 
améliora beaucoup |’état général et diminua un peu la glycosurie. 
10 g de bicarbonate de sodium étant donné l’urine était alcaline, 
mais l’excrétion d’acétone et d’acide diacétique n’avait pas di- 
minué. 

Le 6 aofit l’enfant eut de la diarrhée et des vomissement, 
aprés quoi la glycosurie diminua. 
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Fig. 2. Cours de la maladie de l'enfant Yrjé P. 
— — — A= poids en kilos, 
O— — —O B = taux d'eau du sang en grammes pour 100 g., 
—————-® C = taux de sucre sanguin en mg. pour 10 g. 
D = taux d’acétone du sang en mg. pour 100 em’, 
E = volume de l'urine en 10 cm® pour 24 h., 
F = quantité de sucre dans l'urine en g. pour 24 h. 
La hachure indique la quantité d'insuline en unités cliniques pour 24 h. 
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Fig. 3. Cours de la maladie de l'enfant Aimo H. 


— — — A= poids en kilos, 
Oo— — —O B = taux d'eau du sang en grammes pour 100 g., 
e———-® © = taux de sucre sanguin en mg. pour 10 g., 
X#+++++4++x D = taux d'acétone du sang en mg. p. 100 em’, 

* = volume de l'urine en 10 em*® pour 24 h., 
——_—_——— F = quantité de sucre dans l'urine en g. pour 24 h. 
La hachure indique la quantité d'insuline en unités cliniques pour 24 h. 
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Le 15 aofit le régime fut réglé de sorte que l'enfant recevait 
77g5 de protéine, 182g9 de graisse et 72 ¢4 d’hydrates de 
earbone, en tout 2298 calories ou 76 calories par kilo du poids 
du corps, le poids de l'enfant étant alors monté a 30 kg 200. 
L’acétonurie ne fut pas influencée par ce changement dans le 
régime, mais la glycosurie diminua & 20—30 g par 24 h. Le 
poids continuait & augmenter et atteignit le 2 octobre 31 kg 800. 
Le 21 octobre l’enfant contracta un rhume avec mal de gorge 
pourtant sans fiévre. La maladie dura jusqu’au commencemnt 
du mois de novembre. Lors de cette infection la glycosurie aug- 
menta d’environ 65 g par 24 h., mais elle persista aprés l'infec- 
tion jusqu’d la fin de l'année. Le sucre sanguin & jeun en octobre 
était entiérement normal, 0,073% le 21 et 0,115% le 29, le 3 
novembre il était 0,073 %, tandis que le 6 il était 0,164%. En 
décembre il avait diminué A 0,145%. Le poids avait augmenté 
vers Noél & 32 kg 500 et l'état général était satisfaisant. 
a La suite du cours de la maladie apparait de la fig. No. 3. 

En janvier le régime fut encore restreint, le 20 les protéines 
et le 28 les graisses, de sorte qu’aprés le 28/I le régime ne con- 
tenait plus que 64 g de protéines, 161 g de graisse et 66 g 
; d’hydrates de carbone, en tout 2030 calories ou 62 calories par 
kilo du poids du corps. La glycosurie diminua pour quelque 
temps, mais augmenta plus tard de nouveau. Le sucre sanguin 
était le 13 février 0,215 %, mais il baissa vers |’été. Le poids 
cessa d’augmenter et commenga bientét a baisser. Le 27 avril 
11 g de protéine et 3 g d’hydrates de carbone furent remplacées 
par 5g5 de graisse sans rien changer & l'état du malade. 

En aofit il y avait 30 440 g de sucre dans l’urine ainsi que 
beaucoup d’acétone et d’acide diacétique, le sucre sanguin 4 jeun 
était & peu prés normal, mais il y avait une acétonémie con- 
sidérable, le poids avait beaucoup diminué et un essai de rendre 
l'enfant aglycosurique en diminuant encore les protéines n’ayant 
pas réussi un traitement par l’insuline fut commencé et 32 unités 
furent données en deux doses. La glycosurie et 1|’acétonurie 
disparurent immédiatement. 

L’effet paradoxal que produisit le sucre sanguin élevé immé- 
diatement aprés le commencement du traitement par |’insuline 
provient probablement de ce que le dosage précédent du sucre 
sanguin avait été fait quelques jours avant le commencement du 
traitement a l’insuline et que pendant ce temps |’état du malade 
avait encore empiré. Par la suite, le sucre sanguin, A jeun, ainsi 
que l’acétonémie diminuérent sous |’influence de |’insuline. 

Le 2 octobre l’insuline fut réduite 4 24 unités et le 6 A 16 
unités sans que du sucre apparut dans l’urine en quantité con- 
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sidérable et le sucre sanguin, 4 jeun, resta normal. Cependant, 
quand le 6 novembre la dose d’insuline fut encore réduite un 
glycosurie et une acétonurie considérables apparurent et aug 
mentérent de jour en jour. Une augmentation de la dose d’in 
suline le 10 décembre a 20 unités diminua |’acétonurie, mais 
laissa la glycosurie et l’hyperglycémie non influencées. Le sucr 
sanguin A jeun montait encore le 14 janvier 1926 4 0,245%. Co 
fut seulement a4 l'aide de 30 unités d’insuline que l'on réussi 
4a faire disparaitre la glycosurie le 16 mars quand le malad 
quitta I’hépital. Le régime n’avait pas changé depuis aoiit 
Pendant le temps que |’enfant avait été traité A l’insuline so: 
poids avait augmente considérablement et atteignait 4 sa sortic 
35 kilos. Cependant le poids n’augmentait pas d'une maniér 
uniforme et les variations d’une semaine 4 une autre pouvaien 
étre de plus d’un kilo. 


Observation III. 


Jalo. V., 7 ans, fils d’ouvrier. 

Antécédents héréditaires sans importance, pas de diabéte. 

Antécédents personnels: Né & terme, accouchement normal. 
Poids 4 la naissance 3,7 kilos. Allaitement maternel. A 8 mois 
faux croup. En hiver 1924 coqueluche suivie de nervosité. 

La maladie actuelle s'est manifestée en aotit 1924 par de la 
polydipsie, de la polyphagie, de la fatigue, de l’amaigrissement 
et de la polyurie. 

Examen & Ventrée le 12 septembre 1924. L’enfant avait l’air 
fatigué et somnolent. Peau séche avec élasticité diminuée. Tissu 
sous-cutané réduit. Poids 22,2 kilos, taille 124 cm. Dans les 
deux axilles et & gauche sur le cou des ganglions lymphatiques 
de la dimension de pois ou d’haricots. Réflexes rotuliens dimi- 
nués, autres réflexes tendineux conservés. Réflexes cutanés pres 
que exagérés. Respiration assez profonde, 38/min. Odeur d’acé- 
tone dans l’haleine. Rien de particulier de la part des organes 
de la respiration, de la circulation et de la digestion. Aucune 
augmentation du volume du foie ou de la rate ne put étre con- 
statée. Urine acide, p.sp. 1037, volume 1 litre A 1 litre ‘2, 
6% de sucre et de l’acétone, mais ni acide diacétique ni albumine. 

L’enfant étant tenu 4 un régime ordinaire de non diabétique 
dont seul le pain était restreint 4 80 g. son air somnolent ainsi 
que l’odeur d’acétone disparurent et le 15/IX les réfléxes rede- 
vinrent normaux. [La glycosurie montait alors 4 environ 30—70 g. 
Le 17/IX le régime fut réglé de sorte que l'enfant recut 15 g 6 
de protéine, 102 g6 de graisse et 46 d’hydrates de carbone, 
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n tout 1210 calories ou 54,5 calories par kilo du poids du corps. 
\prés cette restriction la glycosurie diminua 4 10—20 g de sucre 
n 24 h. 

Le 28/IX 1 pomme et 2 oranges furent ajoutées, ce qui 
orta les protéines 4 18,2 g et les hydrates de carbone 4 71,2 g 
insi que le montant total de calories 4 1320. La glycosurie 
ugmenta un peu immédiatement aprés, mais avait déji disparu 
omplétement le 6 octobre ainsi que l’acétonurie. Parfois seule- 
nent des traces d’acétone pouvaient étre trouvées dans l’urine. 
ourtant le poids diminua de plus d’un kilo. 

Le 11 octobre le régime fut enrichi de 50 g de viande ce 
ui augmenta les protéines A 28.4 g, les graisses A 108,2 g et 

montant total de calories A 1414 ou 64,8 calories par kilo 
u poids du corps. Une légére glycosurie passagére suivit cette 
ugmentation. 

Le sucre sanguin & cette époque montait, 4 jeun: 


20 octobre 4 0,145 p.cent 
3 novembre » 0,118 » 
13 » 0,130 » 
1 décembre 0,105 » 
17 » 0,148 » 


done des valeurs assez peu élevées. 

En novembre les oranges furent enlevées ce qui réduisit le 
régime & 26g3 de protéines, 108 g2 de graisse et 60 g d’hy- 
drates de carbone, en tout 1359 calories. Le poids se mit a 
augmenter 4 ce régime et atteignit le 23/XII 22 kg 8. 

La suite du cours de la maladie apparait de la fig. No. 4. 

Le 9 janvier 1925 le régime fut augmenté 4 36 g de pro- 
téines, 114 g2 de graisse et 60 g d’hydrates de carbone en tout 
1456 calories ou 63,5 calories par kilo du poids du corps et le 
20/I & 42 g de protéines, 120 g de graisse et 60 g d’hydrates 
de carbone, en tout 1520 calories. La premiére augmentation fut 
suivie de deux jours de glycosurie. 

Pendant le reste du séjour que l'enfant fit a l’hépital il n'y 
eut plus de glycosurie et seulement de temps en temps des traces 
d'acétone dans l'urine. Le sucre sanguin, 4 jeun, restait dans 
les limites normales et l’acétonémie était assez restreinte. Le 
poids était presque stationnaire. 

Pendant les oreillons, que l'enfant contracta le 14/V, malgré 
38° de fidvre pendant 2 jours, il ne se montra ni glycosurie ni 
hyperglycémie A jeun, seulement l’acétonémie augmenta un peu 
durant cette période. 

Une expérience avec 36g7 de glucose le 5/V provoqua le 
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du 8—12/VI amena des traces de sucre dans l|’urine et 


une légére élévation du sucre sanguin & jeun, mais aucune aug- 


mentation de l’acétonémie ou 
Le 13/VI, immédiatement aprés le régime carné, ]’enfant 


eut une diarrhée sans fiévre qui dura 2 jours sans influencer 


régime riche en graisse du 24—27/VI laissa la glycosurie intacte, 
tandis que la glycémie, l’acétonurie et l’acétonémie augmentérent 


méme jour une glycosurie de 8 g. Un régime riche en protéines 
un peu. 


suivi 
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e métabolisme des hydrates de carbone d’une maniére_per- 
ceptible. 

Le 22/VII l'enfant quitta l’hépital avec un régime contenant 
33 g de proteine, 112 g¢5 de graisse et 19 g d’hydrates de car- 
one et en plus tous les deux jours 80 g de pain ou 60 g de 
ain et 25 g d’avoine sous forme de gruaux. En tout environ 
i8 calories par kilo du poids du corps. A sa sortie il était en- 
core un peu maigre, mais autrement bien portant. Poids 22kg 
‘00, taille 125 cm. Le sucre sanguin A jeun était de 0,140 %. 
‘/urine était libre de glucose, d’acétone et d’acide diacétique; son 
volume était environ de 700 cm® en 24 h. 


Observation IV. 


Antti L., 10 ans, fils d’un forgeron. 

Antécédents héréditaires: 1 oncle maternel mort du diabéte a 
fige de 21 ans. 2 fréres morts de maladies inconnues A 3 et 
a 15 ans. 

Antécédents wpersonnels: Né & terme, accouchement normal. 
Allaitement maternel pendant presque 1 an. A 6 mois signes de 
rachitisme. Premiers pas & 1 an 8 mois. A 2 ans rougeole, A 
4 ans coqueluche. Toujours pale et fréle. 

La maladie actuelle débuta par de la fatigue, de la polyphagie, 
de la polydipsie, de la polyurie, de l’incontinence nocturne et de 
lamaigrissement pendant la reconvalescence aprés les oreillons 
contractés pendant les vacances de Noél 1924. 

Examen l'entrée le 13/III—1925. L’enfant était p4le, trés 
maigre et fatigué. Constitution fréle. Tissu sous-cutané réduit. 
Peau séche et pale. Poids 22 kg 500, taille 128 cm. Chapelet 
costal rachitique. A droite sous la m@choire inférieure, sous la 
marge antérieure du muscle sterno-cleido-mastoidien de petits 
ganglions durs. Refléxes rotuliens absents, autres réflexes normaux. 
Le second bruit cardiaque accentué 4 la base du ceur. Rien de 
particulier concernant les organes de la respiration, de la circula- 
tion et de la digestion. Aucune augmentation du volume du foie 
ou de la rate ne put étre notée. Urine acide, p.sp. 1037, pas 
d’albumine, mais 4% de sucre, de l’acétone et de l’acide diacéti- 
que en abondance. Volume de l’urine 1—2 litres en 24 h. Glyco- 
surie 40 g p. 24 h. Le cours de la maladie apparait de la fig. 
No. 5. 

L’enfant fut d’abord mis au régime des enfants bien portants, 
seulement le pain fut peu & peu restreint 4 60 g. Le 23 mars 
le régime fut réglé de facgon qu'il contenait 56 g de protéines, 
111 g6 de graisses, et 100 g d’hydrates de carbone, en tout 1680 
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calories ou cal. 78,4 par kilo du poids du corps. L’état général 
empirant rapidement un traitement 4 l’insuline fut entrepris le 
25 mars, d’abord par 10 unités, puis par 15. Le sucre sanguin, 
Vacétonémie et l'acétonurie furent immédiatement influencées, 
tandis que la glycosurie ne disparut que quand la dose d’insuline 
fut portée le 1 avril A 20 unités. Les réflexes rotuliens revinrent 
et le poids augmenta pendant une semaine de 1 kg 200. Mi-avril 
la dose d’insuline put successivement étre réduite A 12 unités, 
sans qu'il apparit de sucre dans l’urine. Le 9 juin un sucre 
sanguin trés bas ayant été constaté A jeun, le traitement par 
linsuline fut peu & peu entiérement abandonné. L’enfant resta 
pendant 1 mois */2 aglycosurique et dans un état satisfaisant sans 
insuline, mais il cessa d’augmenter de poids. 

Au commencement du mois d’aofit, du sucre commenga a se 
montrer dans l’urine et vers la fin du mois aussi de l’acétone. 
Pourtant le sucre sanguin 4 jeun était encore normal. Aprés que 
du 28—831 aofit lenfant eut été soumis 4 un régime riche en 
protéines la glycosurie augmenta considérablement ainsi que le 
volume de l'urine. De l’acétone fut aussi trouvée dans l’urine, 
mais pas d’acide diacétique. L’acétonémie, 4 jeun, était pourtant 
considérable. 

Le 14/IX la quantité de pain fut réduite A 40 g et la glyco- 
surie diminua un peu. Le sucre sanguin était encore dans les 
limites normales, mais le poids commengait 4 diminuer. Un ré- 
gime riche en graisse du 23—25/IX n’influenca pas le métabolisme 
d’hydrates de carbone. En octobre le taux du sucre sanguin, a 
jeun, était trés élevé et presque réguliérement de l’acétone était 
trouvée dans l’urine. Le 5/XI 20 g de pain furent remplacés 
par 20 g d’avoine sans que l’excrétion du sucre en fut influencée. 
Enfin le 15/XI les injections d’insuline furent reprises 4 15 unités 
par jour. Aussitdt l’acide diacétique et l’acétone disparurent et 
la glycosurie diminua. La dose ayant été portée le 3 décembre 
a 20 unités la glycosurie disparut totalement. 

Le lendemain du jour de Noél l'enfant eut des vomissements 
et des douleurs au ventre. Deux jours aprés de la glycosurie 
réapparaissait. La dose d’insuline fut augmentée de 5 unités et 
l'affection intestinale traitée par des applications de glace. Le 4 
janvier la glycosurie avait disparu et l’enfant se portait bien. 
Les 5 unités purent étre retranchées le 11 janvier sans qu’aucure 
glycosurie ne s’en suivit et l'enfant se porta bien jusqu’’ sa 
sortie de l’hépital, le 13 février 1926. 
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Observation V. 


Reino A., 13 ans, fils d’un chef d’équipe. 

Antécédents héréditaires: Le grand-pére maternel mort du dia 
béte dans un Age avancé. L’une des 2 scours du malade, plu: 
jeunes que lui, a parfois eu du sucre dans l'urine sans sym) 
témes diabétiques 


Antécédents personnels: Né tard par opération césarienne. Poid. 


& la naissance 5 kg 500. D’abord allaitement mercenaire, pui: 
allaitement maternel, plus tard allaitement mixte et allaitemen 
au lait protéique. Développement normal. A 1 an léger rach 
tisme et légére affection intestinale, plus tard coqueluche, A 

ans rougeole et varicelle. Aprés cette maladie il fut longtem) 
fatigué et absorbait beaucoup de liquide. Les mémes symptéme. 
revinrent sans cause déterminée quand l'enfant eut 4 ans. ID 
sucre fut alors trouvé dans l’urine en petites quantités. II fi 

traité 4 l’hépital Marie sans résultats appréciables. Dequis il n \ 
mangé ni pain ni sucreries, mais bien des fruits. Le régime 
était composé d’aliments riches en protéines et en graisses. 

En janvier 1924 l'enfant fut présenté a la consultation e 
terne de -la Clinique Pédiatrique. Il était fatigué, toussait 
avait mal aus jambes. Sur l’apex du poumon gauche de légers 
rales humides, amygdales grossies, ganglions lymphatiques px! 
pables dans les deux axilles et sous Ja machoire inférieure. Dans 
l’urine réaction de Nylander positive, celle de Tromer négative, 
ni acétone, ni acide diacétique ne purent étre constatés. Poids 
29 kg 800. De I’huile de foie de morue et une mixture anti- 
catarrhale furent ordonnées. 

Dix jours plus tard il revint. I] avait eu de la diarrhée et 
un peu de fiévre. La réaction de Nylander dans l’urine était 
négative. Par contre les rales dans les poumons s’étaient accrus, 
de méme que la quantité de ganglions lymphatiques palpables 
le long du cou sous le bord du muscle sterno-cleido-mastoidien 
gauche. 

Aprés 2 semaines encore de médication anti-catarrhale les 
rales dans les poumons avaient presque disparu, par contre la 
réaction de Nylander dans l'urine était fortement positive, mais 
ni acétone, ni acide diacétique ne purent étre constatés. I! fut 
recommandé au dispensaire des tuberculeux afin que |'état de ses 
poumons pit étre observé par un spécialiste. 

Le 18/IV—1925 il apparut de nouveau A la consultation 
externe. I] n’avait rien d’anormal du cété des poumons, ni sucre 
ni corps cétoniques dans l’urine et pesait 34 kg 600. Le 21/IV 
il recut de la glucose A jeun, aprés quoi la réaction de Nylander 
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devint légérement positive. Le 24/I1V son sucre sanguin fut ana- 
lysé avant et aprés un repas contenant 120 g de pain et 30 g 
de viande. Les résultats sont exposés en détails dans 1l’expé- 
rience 9 p. 87. L’hyperglycémie alimentaire sembla étre entiére- 
ment normale aprés ce repas. 


Observation VI. 


Matsa K., 2 ans 2 mois, fille d’un sergent. 

Antécédents héréditaires sans importance, pas de diabéte. 

Antécédents personnels: Vers la fin de la grossesse la mére de 
‘enfant avait des pertes de sang. Accouchement normal a terme. 
Poids & la naissance 3 kilos. Allaitement maternel pendant plus 
d'un an. Développement normal, mais toujours plus maigre et 
plus pale que sa seur. En été 1924 diarrhée et urticaire sans 
fiévre. 

La maladie actuelle se manifesta au commencement du mois 
de mars 1925. L’enfant était nerveuse, maussade, fatiguée, buvait 
beaucoup et dormait mal la nuit. Incontinence nocturne. Un peu 
de rhume et 38,5° de fiévre au commencement de |'affection. 

Examen «& Ventrée le 26 mars 1925. L’enfant était fatiguée 
et irritable. Constitution fréle, tissu sous-cutané réduit, peu tur- 
gescent, peau pale, séche, par endroits squameuse. Poids 10 kilos, 
taille 82,6 cm. Sous la machoire & gauche un ganglion lympha- 
tique de la grosseur d'une noisette, de l’autre cété et dans les 
axilles des ganglions palpables plus petits. Tous les réflexes, y 
compris les réflexes rotuliens conservés. L’enfant était enrhumée, 
mais la température était normale. Rien de particulier de la part 
des organes de la respiration, de la circulation et de la diges- 
tion. Aucune augmentation du volume du foie ou de la rate ne 
put étre constatée. Urine acide, p.sp. 1025, pas d’albumine, 
mais du sucre, de l’acétone et de l’acide diacétique en abondance. 
Le cours de la maladie apparait de la figure No. 6. II] était diffi- 
cile au commencement de mesurer exactement le volume de l’urine 
& cause de l’incontinence. Le sucre sanguin était 0,225 p.cent 
et l’acétone totale du sang 8,5 mg. par 100 em’. 

Le régime ne fut presque pas restreint au commencement, 
mais le 1 avril, un coma menagant, le régime fut réglé de sorte 
que l'enfant recut 24g de protéine, 71 g3 de graisse et 53g 5 
d’hydrates de carbone ou en tout 981 calories. Le 4 avril il fut 
réorganisé et contint depuis 27 g de protéine, 93g5 de graisse 
et 56 g d’hydrates de carbone, en tout 1210 calories, ou 124,7 
calories par kilo du poids du corps. La restriction du régime 
ne. suffisant pas pour faire diminuer l’hyperglycémie, des injec- 
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tions d’insuline furent commencées le 6 avril 4 raison de 15 
inités par jour. Le sucre sanguin et l’acétonémie commencérent 
aussit6t 4 diminuer et le poids 4 augmenter. 

Le 19/1V la dose d’insuline fut portée 4 20 unités. Le 26 
le régime fut restreint 4 25¢5 de protéine, 73 g de graisse et 
37 g d’hydrates de carbone, en tout 935 calories ou 92,5 cal. 
par kilo du poids du corps. Le 11 mai le sucre et les corps 
cétoniques avaient disparu de l’urine dont le volume se réduisait 

300—400 em*. L’incontinence avait cessé. 

Cependant le 15 mai sans que rien ne fut changé au régime 
il! y eut de nouveau du sucre et de l’acétone dans l'urine, en 
méme temps qu’une température sous-fébrile était constatée; 
celle-ci augmenta jusqu’A 39,2° le 17 mai et l’on constata la ma- 
ladie des oreillons. Le traitement ordinaire de cette affection 
ayant commencé, la température redevint normale le 19/V. Le 
sucre sanguin était alors de 0,232%. Cependant la glycosurie et 
l’acétonurie disparurent. Le 23/V le sucre sanguin A jeun était 
aussi revenu au niveau normal de méme que l|’acétonémie. 

Pendant tout 1’été l’urine de l’enfant n’accusa ni sucre ni 
corps cétoniques, et la dose d’insuline put étre réduite 4 8 unités. 
Le poids continua a augmenter jusqu’en juillet, ot il s’arréta a 
12 kilos. En aotit des traces d’acétone apparurent dans |’urine. 
En septembre et octobre parfois aussi des traces de sucre purent 
étre trouvées. Le sucre sanguin a jeun était le 12 novembre 
0,177% et l’acétonémie 13,5 mg. par 100 cm® et du sucre et de 
l'acétone en petites quantités se montrérent toujours dans l’urine 
au cours de ce mois. 

Le 24 décembre l'enfant était fatiguée et maussade. La 
température était le matin de 37,6° le soir de 37,8°. Le lende- 
main elle se cyanotisa, se mit 4 tousser et sa respiration était 
difficile. La température le matin était de 39° et le soir de 39,5°. 
La percussion des poumons n’accusait aucune infiltration, mais 
dans le dos 4 droite il y avait des rales humides petits et moyens 
en grande quantité. 

Le 26 décembre au soir l’enfant avait perdu connaissance, 
respirait vite et superficiellement. L’haleine sentait fortement 
l'acétone. L’urine contenait 1,6% de sucre, 1,8 p. mille d’albu- 
mine, de l’acétone et des traces d’acide diacétique. De la lobé- 
line, du camphre, de la caféine, du chloral, du lactate de cal- 


_ cium et du bicarbonate de sodium, ainsi que l’inhalation d’oxy- 


géne et des enveloppement chauds furent essayés en vain. Une 
injection sous-cutanée de 50 unités d’insuline, suivie de 200 g 
d'une solution contenant 10% de glucose administrée par voie 
rectale sembla produire un bon effet, mais une nouvelle injection 
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faite quelques heures plus tard resta sans résultat. L’enfant 
mourut le 27 décembre 4 1 h. 45 du matin. 

L’autopsie démontra des parties infiltrées disséminées dans 
les deux poumons et un foie avec dégénération graisseuse. Le 
pancréas vu macroscopiquement était d’aspect normal. 


Observation VII. 


Heikki, L., 4 ans 3 mois, fils d’un commissaire de police 

Antécédents héréditaires: Pas de diabéte dans la famille. L 
pére et 1 oncle paternel atteints de tuberculose. 

Antécédents personnels: Né & terme, accouchement norma! 
Poids & la naissance 3,8 kilos. Allaitement maternel pendan 
plusieurs mois. Développement normal. 

La maladie actuelle se manifesta vers la fin du printem} 
1926 par de la fatigue de l'amaigrissement et de la polydipsic 
L’enfant ne voulait manger que des sucreries. 

Examen i Ventrée le 24/VI 1926. Etat général bon, tein 
normal, constitution délicate, tissu sous-cutané fort réduit. Poids 
15 kilos, taille 106 cm. Légére scoliose gauche dans la partic 
thoracale de la colonne vertébrale. Sous la machoire inférieure 
ainsi que dans les plis inguinaux des ganglions lymphatique 
palpables de la grasseur d'un pois ou d’un haricot. Amygdales 
un peu grosses. Tous les réflexes, y compris les réflexes roti 
liens, bien conservés. Dans les poumons, surtout 4 gauche, de 
petits rfles secs et sifflants. Aucune augmentation du volume 
du foie ou de la rate ne put étre constaté. Rien de particulier 
concernant les organes de circulation et de digestion. Urine 
acide, p.sp. 1038. Volume environ 1 litre en 24 heures, pas 
d’albumine, mais 6,7% de sucre, de l’acétone et de l’acide dia- 
cétique en abondance. Le sucre sanguin a jeun montait 4 0,340% 
et l’acétonémie A 15 mg. p. 100 em*. Le cours de la maladie 
apparait de la figure No. 7. 

L’enfant fut mis a un régime composé de 26g de protéine, 
85g5 de graisse et 27g d’hydrates de carbone, en tout 101] 
calories ou 68,3 calories par kilo du poids du corp. A ce régime 
le sucre et l’acétone disparurent peu a peu de l’urine. Le sucre 
le 8 juillet et l’acétone le 18. Le sucre sanguin A jeun était 
le 13 juillet de 0,130 % et l’acétonémie de 30 mg. pour 100 cm’. 

Le 17 juillet une augmentation fut faite au régime de sorte 
que l'enfant recut depuis 29 g3 de protéine, 93 g de graisse et 
38 g6 d’hydrates de carbone ou 1145 calories. Ce qui fait 78,4 
calories par kilo du poids du corps. Aucune glycosurie ne s'étant 
montrée on essaya d’augmenter peu A peu la ration de pain et 
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on arriva ainsi le 22 aofit &4 140g de pain par jour, sans qu’au- 
eune glycosurie appariit. Le régime fut alors revu encore une fois 
et augmenté de sorte que l'enfant recut 44g de protéine, 106 g 
de graisse et 90g d’hydrates de carbone ou presque 100 calories 
var kilo du poids du corps. 


| 

Jona | Heike 
| 
89) 32\ 5 
190 ok 

lal th 


Fig. 7. Cours de la maladie de l'enfant Heikki L. 


— — — A= poids en kilos, 


O— — —O B= taux d'eau du sang en grammes pour 100 g, 
e————-e C = taux du sucre sanguin en mg. pour 10 g, 
x D = taux d'acétone dans le sang en mg. pour 100 cm’, 


E = volume de l'urine en 10 em* pour 24 h., 
F = quantité de sucre dans l'urine en g pour 24 h. 


Cependant le 24 aofit du sucre et de l’acétone réapparurent 
dans l'urine, le 28 au soir il y eut de la fiévre, 38,2°. L’enfant 
avait une angine. Pendant les deux jours suivants la tempera- 
ture resta & environ 38°, puis diminua. Le 31 l'enfant était 
guéri. Cependant la tolérance pour les hydrates de carbone avait 
diminué pendant cette infection et on fut obligé.de réduire les 
hydrates de carbone du régime A 63g. Ce fut sous ce régime 
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que l'enfant quitta l'hopital le 2 septembre, avec une glycosurie 
insignifiante et sans acétonurie. L’état général était satisfaisant. 
Le poids avait atteint 16 kg 300 g. 


Observation VIII. 


ETHEL E., 6 ans, fille d’un commercant. 

Antécédents héréditaires: Goitre sans symptémes d’hyperthyroi- 
disme chez le grand’mére et une tante maternelle. Une tante 
paternelle a les yeux saillants et un cousin est débile. Pas dé 
diabéte dans la famille. 

Antécédents personnels: Au cours de la grossesse la mére fut 
atteinte d’influenza avec inflammation des poumons. Elle se ré- 
tablit avant la naissance de l'enfant, laquelle eut lieu a terme. 
L'eau de l’amnios s’était écoulée plusieurs jours avant la déli 
vrance, 4 part cela rien de particulier. L’enfant pesait kg. 2,8 
Allaitement maternel pendant 9 mois. Développement norma! 
jusqu’é l’'Age de 2 ans et demi quand elle devint nerveuse et on 
observa qu'elle avait le goitre. Les symptémes nerveux s'atté 
nuérent aprés une médication interne, mais les yeux devinrent 
saillants. Parfois elle avait des effluves de chaleur et des atta 
ques cardiaques. Durant les 2 derniéres années elle s'était assez 
bien portée, surtout pendant |'été 1926, quand dans la premiér 
semaine d’aofit son poids augmenta de | kilo, ce qui porta le 
poids total du corps avec les vétements 4 19 kg 500 g. 

La maladie actuelle se manifesta pendant la seconde semaine 
d’aoit par de la fatigue et de la polydipsie, pendant un mal de 
dents. Fin aofit, pendant un voyage durant lequel elle mangea 
beaucoup de sucreries, elle se sentit mal et eut des vomissements 
Enfin le 11 septembre elle avait mal a la téte, vomissait et ne 
pouvait plus retenir l’urine, sans toutefois perdre connaissance 
Le 12 du sucre et de l’albumine furent constatés dans l’urine; 
15 unités d’insuline, du sucre et du bicarbonate de sodium furent 
administrés et l'enfant fut envoyée & l’hépital. 

Examen & Ventrée le 12 septembre 1926. L’enfant était pres 
que sans connaissance. Constitution délicate, musculature faible, 
tissu sous-cutané trés réduit, élasticité de la peau diminuée, peau 
brune et humide. Poids kg. 15,8, taille 126 cm. Glande thyroide 
volumineuse, isthme large, lobes latéraux dépassant de beaucoup 
les cétés du larynx, consistence égale, plutét molle. Les yeux 
grands et brillants, exophthalmus typique. Réaction des pupilles 
4& l’accomodation un peu lente. Réflexes conservés. Poumons sains 
mais forte odeur @’acétone dans l’haleine. La pulsation du ceur 
faisait trembler la paroi thoracale, la dilatation de cet organe 
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s’étendait & gauche jusqu’a la ligne axillaire antérieure gauche, 
4 droite 4 un doigt en dehors du bord droit du sternum. Sur 
tout le ceur on pouvait entendre un souffle systolique qui se 
propageait dans les carotides et jusque dans l'artére temporale. 
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Fig. 8. Cours de la maladie de l'enfant Ethel E. 


— — — A= poids en kilos, 


O— — —O B = taux d'eau du sang en grammes pour 100 g, 
® @ © = taux du sucre sanguin en mg. pour 10 gr, 
X++++++x D = taux d’acétone du sang en mg. pour 100 cm’, 


E= volume de Il'urine en 10 cm® pour 24 h. 
F = quantité de sucre dans l'urine en g pour 24 h. 


La hachure indique la quantité d'insuline administrée en unité cliniques 
pour 24 h. 


Le pouls de l'art. radiale petit, vif, mais régulier, 140/min. Rien 
de particulier de la part des organes de la digestion. Aucune 
augmentation du volume du foie ou de la rate ne put étre con- 
statée. Urine acide. Volume 500—650 cm’, p,sp. 1023, con- 
tenant du sucre de l’acétone et de l’acide diacétique en abon- 
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dance, mais pas d’albumine. 
de la fig. 8. 

L’enfant recut aussitét 50 unités d’insuline en injection sous- 
cutanée et 11 g de glucose par voie rectale, ainsi que 50 g de bicar- 
bonate de sodium, qu’elle vomit, et toutes les heures de la ¢a- 
féine ou du camphre. Le lendemain elle était mieux et pouvait 
prendre du lait. 25 unités d’insuline et 10g de glucose furent 
encore administrés. Le 14 elle était entiérement rétablie, mais 
l'urine contenait encore 1,5% de sucre, de l’acétone et de l’acide 
diacétique. Peu a peu elle fut soumise 4 un régime contenant 
29g de protéine, 88g7 de graisse et 56g4 d’hydrates de car- 
bone ou environ 65 calories par kilo du poids du corps ainsi 
que 20 unités d’insuline. La glycosurie disparut bientét et peu 
aprés aussi l’acétonurie. Bientét la dose d’insuline put étre di- 
minuée et le 22 octobre elle fut supprimée sans qu’il appardit du 
sucre dans l’urine. Le 12 et 15 octobre deux épreuves de tolé 
rance aprés différents repas furent faites, les résultats apparaissent 
dans les expériences 7 et 14. L’hyperglycémie alimentaire était 
trés intense, mais disparut rapidement. L’acétonémie était trés 
grande. L’enfant quitta l’hépital le 1 novembre. Ses forces 
étaint & peu prés revenues, le tremblement intensif des mains 
avait beaucoup diminué, l’urine ne contenait plus ni sucre, ni 
acétone, mais le poids n’avait que peu augmenté. 


Le cours de la maladie apparait 


Observation IX. 


ELI E., 8 ans, fille de paysans. 

Antécédents héréditaires: Rien de particulier, pas de diabéte. 

Antécédents personnels: Née & terme, accouchement normal, 
poids & la naissance 2,4 kilos. Allaitement maternel et déve 
loppement normal. Myélite aigué antérieure en septembre 1923 
& la suite de laquelle elle n’a pas pu marcher. Jamais de sucre 
dans l’urine ni aucun symptéme diabétique. 

Examen a Ventrée le 17 juin 1924. L’enfant était pale et 
maigre. Etat de nutrition réduit, musculature faible. Température 
normale. Poids 20,5 kilos, taille 130 cm. Presqu’aucune motilité 
active dans les jambes. L’enfant ne pouvait pas se tenir debout. 
Réflexes rotuliens et achilléens ainsi que les réflexes cutanés in- 
férieurs du ventre absents. Signe d’orteil de Babinsky présent 4 
droite, absent a gauche. Rien de particulier concernant les or- 
ganes de la respiration, de la circulation et de la digestion. 
Pendant tout le temps que l’enfant fut a l’hépital l’urine ne 
contenait ni sucre ni albumine ni acétone ni acide diacétique. 
L’enfant fut traitée par le massage et |'électricité. 
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En janvier 1925, quand les expériences rapportées ici étaient 
faites, un peu de motilité était revenue dans les jambes, et l’en- 
‘ant pouvait se trainer dans la chambre en se tenant aux meubles. 
Le poids avait augmenté 4 26 kg 500g et la taille &4 137 cm. 
L’état de nutrition était bon. Le sucre sanguin A jeun était de 
0,084, 0,084 et 0,112 %, l’acétonémie 0,8 et 0,9 mg. par 100 cm’. 
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) Fig. 9. Influence de différents régimes sur l'enfant bien portante Rauha 8S. 
3—7 régime diabétique, 8—10 régime carné, 11—14 régime gras. 


O— — —O B = taux d’eau du sang en g pour 100 g, 
eo—————-® C = taux de sucre sanguin en mg. pour 10 g, 

\+4++++4+x D= taux d’acétone du sang en mg. pour 100 em’, 
—_—<---— E = volume de l'urine en cm® pour 24 h. 
o—————-O G = poids spécifique de l'urine.: 


Observation X. 


RauHA §&., 12 ans, fille d’ouvriers. 

Antécédents héréditaires: Sans importance, pas de diabéte. 

Antécédents personnels: Née & terme. Accouchement normal. 
Poids & la naissance 3 kg 500g. Développement normal. Hel- 
minthiase & 2 ans. Influenza 4 6 ans, un peu aprés rougeole. 
Depuis l’été 1924 fatiguée, mauvais appétit, maigrissait. Le 20 
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mars 1925 elle fut atteinte de myélite aigué antérieure. Jamais 
de sucre dans l’urine ni de symptémes diabétiques. Entrée 4 
I'hépital le 20/IV. 

Examen le 1 septembre 1925. Plus de symptémes aigus de 
myélite, état général satisfaisant. Poids 31 kilos, taille 139 cm. 
Température normale, jambes immobiles, molles. Musculature un 
peu atrophiée. Réflexes rotuliens, achilléens ainsi que les ré 
flexes cutanés du ventre absents. Rien de particulier de la part 
des organes de la respiration, de la circulation et de la diges 
tion. Aucune augmentation du volume du foie ou de la rate n 
put étre constatée. L’urine, qui pendant tout le temps que l’en 
fant fut soignée a l’hépital avait été examinée environ une foi» 
par semaine, n’avait jamais montré ni sucre ni albumine n 
corps cétoniques. 

Le 3 septembre l’enfant fut mise au régime d’un diabétiqu 
& peu prés du méme Age, régime contenant 54 g de protéin« 
158 g de graisse et 67g d’hydrates de barbone, en tout 1965 
calories ou 63,4 cal. par kilo du poids du corps. Ce régim: 
forma la base de son alimentation jusqu’au 14 septembre. II lu 
fut ajouté, du 7 au 9/1X, 150 g de viande et 125g de poisson 
ou 50 g de protéine et 20 g de graisse. Le 11/IX les protéine- 
additionaires furent enlevées et remplacées par 100 g de beurr 
et 200 g de créme. Fig 9 montre une augmentation du sucre 
sanguin, 4 jeun, et du poids spécifique de l’urine pendant la pé 
riode du régime carné et un retour au normal pendant la période 
du régime gras. Seulement le premier jour que |’enfant fut mise 
au régime diabétique des traces d’acétone furent trouvées dans 
l’urine. Des traces de sucre furent trouvées dans un échantillon 
d’urine directement aprés que l'enfant eut pris 42 g de glucose, 
mais jamais dans l’urine de 24 heures. 


CHAPITRE III. 
Expériences. 


Pour déterminer l'influence des différents éléments de la 
nourriture sur le taux de sucre, d’acétone et d’eau dans le 
sang les expériences suivantes furent faites sur les enfants 
dont la maladie est décrite dans le chapitre précédent. Le 
matin, a jeun, le sucre, l’acétone et la concentration du sang 
étaient dosés et un échantillon d’urine était pris a l'aide duque! 
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les épreuves de Nylander, Gerhardt et Légal furent faites: 
Puis l'enfant recevait le repas d’expérience, aprés quoi le sucre 
et la concentration du sang étaient déterminés toutes les 15 
ai 20 minutes et l’acétone du sang toutes les demi-heures pen- 
dant 2 h. '/2. Toutes les heures l'enfant urinait et un échan- 
tillon de l'urine était analysé comme le premier. 

D’aprés les différents repas les expériences peuvent étre 
divisées en 5 groupes: 

1) Repas ne contenant que de l'eau pure, 

2) Repas contenant des hydrates de carbone et de l'eau, 

3) Repas contenant surtout des protéines et de l'eau, 

4) Repas contenant surtout des graisses et de l'eau, 

5) Repas contenant tous les trois aliments en différentes 
proportions, telles qu’elles sont employées dans cet ouvrage 
pour le traitement des enfants diabétiques. 


1) Expériences avec de l'eau pure. 


Ces expériences furent faites sur les enfants Jalo V. 
(Obs. 1II), Antti L. (Obs. IV), et Rauha S. (Obs. X). Aucun 
deux n’avait ni sucre ni acétone ni acide diacétique dans 
l'urine et le sucre sanguin, au commencement de l'expérience, 
était normal. 


Expérience 1 (fig. 10). L’enfant non diabétique Rauha S. 
(Obs. X) avait au commencement de l'expérience, 15 h. aprés 
le dernier repas, 0,137 % de sucre, pas d’acétone et 80,9% d'eau 
dans le sang. Aprés que 300 g d’eau lui eurent été administrés 
le sucre sanguin diminua un peu, l’acétonémie augmenta d’abord, 
mais diminua ensuite, tandis que le taux d’eau augmenta et était 
encore 1 h. 7/2 aprés l’absorption de l’eau de 82,6%. Le volume 
de l'urine était petit, au bout de 1 h. '/2 seulement 151 g d’urine 
fut éliminé. Un peu d’acétone se trouvait dans |’urine, mais pas 
de sucre. 

Expérience 2 (fig. 11) fut faite sur l'enfant Jalo V. (Obs. III) 
atteint d'un léger diabéte. Au commencement de |’expérience, 
17 h. aprés le dernier repas, le sucre sanguin était de 0,078 %, 
l’acétone de 3 mg. p. 100 cm® et le taux d’eau de 78,6 %. Aprés 
que 400 g d’eau furent pris le sucre sanguin resta & peu prés 
au méme niveau, oscillant pourtant considérablement. L’acétone 
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dans le sang augmenta peu & peu, au cours de 2 h. a 9,5 mg. 
p- 100 cm*. Le taux d'eau diminua d’abord, puis augmenta A 
79,8% et tomba de nouveau & 77,8% une heure 25 min. aprés 
l'absorption de l'eau. Le volume de l’urine, au bout de 2 h., 
avait atteint 380 cm*; presque toute l’eau prise avait donc été 
rejetée par les reins. Aucun sucre et seulement des traces d’acé 
tone purent étre constatés dans la portion d’urine de la seconde 
heure. 

Expérience 3 (fig. 12). Cette expérience fut faite sur un 
diabétique sérieusement atteint, Antti L. (Obs. IV), en juin 1925, 
pendant la période de son meilleur état A l’hépital. Au com- 
mencement de ]’expérience, 16 h. aprés le dernier repas et 19 h. 
aprés la derniére injection d’insuline, le sucre sanguin était d« 
0,071 %, l’acétonémie de 6 mg. p. 100 cm® et le taux d’eau di 
80,2 % Aprés que 300 g d'eau eurent été administrés, le sucre 
sanguin se mit & tomber et se trouva & 2 reprises aux taux 
subnormaux de 0,049 et 0,046 %, aprés quoi il remonta subitemen‘ 
& 0,099 %, 1 h. 45 min. aprés que l’eau eut été prise. L’acéto 
némie, qui existait depuis le commencement, ne fut que peu in 
fluencée par l'eau, mais augmenta cependant jusqu’A 13 mg. p. 
100 cm® 1 h. 1/2 aprés l’absorption de l’eau. Le taux d’eau du 
sang augmenta d’abord d'un peu moins de 1 % pour retomber 
aussit6t au-dessous du taux premier. Le volume de _ l’urine 
faisait au bout de 2 h. 250 cm*, ou presque la méme quantité 
que celle de l’eau prise; aucun sucre, mais un peu d’acétone fut 
trouvé dans l’urine. 


Il apparait de ces expériences que le sucre sanguin est 
peu influencé par 300 a 400 g d'eau prise par voie nutritive 
ordinaire; une certaine diminution du taux du sucre sanguin 
peu cependant étre notée presque dans tous les cas. 

L’acétonémie augmentait dans tous les cas, ainsi que 
l'acétonurie; il est difficile de dire, si c’était sous |’influence 
de l’eau ou de la prolongation du jeine. 

Quand on considére les changements du taux d'eau on 
est surpris d’y trouver si peu de variations chez les diabéti- 
ques. Le volume du sang calculé selon Presca a 1: 14,4 du 
poids du corps s’éléverait pour le premier des trois enfants 4 
2,152 g, pour le second a 1,562 g et pour le troisiéme a 
1,722 g. L'eau étant rapidement absorbée du tube digestif, 
300 a 400 g d’eau, qui, nécessairement, doivent passer par le 
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sang dans leur trajet 4 travers le corps, s'ils entraient tout a 
coup dans la circulation, devraient augmenter le volume du 
sang d’environ 15 4 20%. La matiére séche du sang restant 
intacte son taux d'eau devrait par conséquent augmenter et, 
pour les trois cas en question, une dilution théorique maxi- 
male, caleulée sur ces principes, donnerait un taux de 83,2 %, 
82.6% et 83,2%. Cette dilution n'est pas atteinte chez les 
diabétiques, méme si l'on prend en considération la quantité 
d'urine émise pendant la premiére heure, le montant calculé 
surpasse celui de la dilution réelle. Le déficit est si grand, 
qu'il est difficile de le mettre entiérement sur le compte de 
la perspiration insensible, surtout puisque presque toute la 
quantité d'eau prise est retrouvée au bout de 2 h. dans l’urine. 
D'’autre part il n'y a aucune raison pour supposer une resorp- 
tion plus lente de l'eau dans ces cas, il reste donc, comme 
seule possibilité, que l’eau absorbée par l'intestin soit retenue 
par les tissus des diabétiques avant son excrétion et ne soit 
livrée que peu a peu au sang. Ceci ne semble pas étre le 
cas dans le méme sens pour l'enfant bien portant. La dilu- 
tion de son sang atteint vers la fin de l'expérience le taux 
théorique, par contre, seulement la moitié de l'eau est rendue 
au bout de 2 heures. Ces résultats ont un certain intéret 
comparés avec ceux des expériences suivantes. 

Les conditions de l'absorption et de l’excrétion de l'eau 
n’étant pourtant pas aussi simples comme elles ont été décri- 
tes ici et la perspiration insensible n’étant pas mesurée les 
calculations ci-dessus ne peuvent pas avoir la prétention d’étre 
entiérement quantitatives, elles indiquent cependant si quel- 
que retention ou quelque excrétion exagérée d'eau a lieu. 

Les variations du taux d'eau dans le sang rendent, d’autre 
part, impossible d’expliquer les variations du sucre sanguin 
par une simple dilution du sang, l'augmentation ayant lieu 
pour la plupart du temps presque simultanément dans les 
deux taux. 
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2) Expériences avec hydrates de carbone. 
a) Expériences avec de la glucose. 


Dans ces expériences les enfants recurent 1g a 1 g 63 de 
glucose par kilo du poids du corps avec 300—400 g d’eau. 
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Fig. 13. Influence de 46 g de glucose dans 300 g d'eau sur le taux d'eau, 
de sucre et d'acétone du sang de l'enfant Rauha S. le 7/IX 1925. 


O— — —O A= taux d'eau du sang en g. pour 100 g, 
e ——— @ B = taux de sucre sanguin en mg. pour 100 mg., 
<++4++4++4++x C= taux d’acétone du sang en mg. pour 100 em’. 


La fleche marque le temps quand la glucose fut donnée, l’abscisse ‘indique 

les heures aprés le repas et les chiffres sous l’'abscisse le volume de l’urine. 

Sous ces chiffres sont portés les résultats des analyses de l'urine d'aprées 
Nylander, Gerhardt et Legal. 


Expérience 4 (fig. 13) fut faite sur un enfant non-diabétique 
Rauha S. (Obs. X). Au commencement de l’expérience, 15 h. 
aprés le dernier repas, le sucre sanguin était de 0,121 %, le taux 
d'eau de 80,9% et le sang ne contenait pas d’acétone. L’urine 
ne contenait ni sucre, ni acétone, ni acide diacétique. 46 g de 
glucose dans 300 g d’eau furent administrés, ou 1,5 g de glu- 
cose par kilo du poids du corps. Aussitét le sucre sanguin se 
mit & augmenter et atteignit 50 minutes plus tard 0,247 %, aprés 
quoi il baissa d’abord un peu, mais remonta de nouveau et était 
encore 2 h. 20 m. aprés l’absorption de la glucose a 0,234 %. Il 
fut trouvé 0,2 g de sucre dans la portion d’urine qui corres- 
pondait au moment ot le sucre sanguin était le plus haut. La 
portion d’urine suivante était libre de sucre. 
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Une légére acétonémie de 5 mg. p. 100 cm® de sang se 
montra au milieu de l’expérience, mais disparut vers la fin. 
Aucune acétone ne put étre trouvée dans |’urine. 

Le taux d’eau atteignit 1 h. 10 aprés que l'eau sucrée eut 
été prise sa valeur maximale de 82%, aprés quoi il commenc: 
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Fig. 14. Influence de 37 g. de glucose dans 300 cm* d'eau et de 100 em’ 
d'eau pure sur le taux d’eau, de sucre et d'acétone dans le sang de l'enfant 
diabétique Jalo V. le 5/V 1925. 


Oo— — —O A = taux d'eau en mg. pour 100 mg., 
@e——_ @ B = taux de sucre sanguin en mg. pour 100 mg., 
C= taux d'acétone du sang en mg. pour 100 em’. 


Les fléches marquent le temps quand l'eau fut administrée. L’abscisse donne 

les heures aprés le repas et sous l'abscisse sont portés le volume de l'urine 

et les résultats des analyses des différentes portions de l'urine d'aprés Ny- 
lander, Gerhardt et Legal. 


lentement & tomber. D’aprés le raisonnement p. 76 la dilution 
théorique maximale possible dans ce cas serait la méme que dans 
Vexp. No. 1, ou 83,2% et aprés la perte de 82 cm® d’urine, 
82,7 %. Ce degré de dilution n'est pas atteint et bien que la 
quantité d’eau prise dans les expériences No. 1 et 4 était la 
méme, ainsi que celle de l’urine passée pendant 2 h., la dilution 
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du sang dans la seconde expérience est moindre que dans la 
premiére. 

 L’expérience 5 (fig. 14) fut faite sur l'enfant Jalo V. (Obs. III). 
Au commencement de l’expérience, 17 h. aprés le dernier repas, 
le sucre sanguin était de 0,111 % et l’acétonémie de 2,4 mg. p. 
100 em*. Le taux d’eau était de 79,9 %. L’urine ne contenait 
ni suere ni acétone ni acide diacétique. L’enfant recut 37 g. de 
elucose dans 300 g. d’eau ou 1 g63 par kilo du poids du corps. 
Vingt minutes aprés le sucre sanguin augmenta jusqu’d 0,229 %, 
in quart d’heure plus tard il descendit 4 0,216 %, puis se remit 
monter et atteignit 1 h. aprés que l'eau sucrée eut été 
prise 0,291 %. A ce moment l'enfant fut pris d’une soif ardente 
t il recut & boire 100 g. d’eau. Alors l’augmentation du sucre 
anguin s’arréta un peu, mais 7/2 heure plus tard elle avait 
atteint son apogée 0,328 %, aprés quoi, 2 h. */s aprés que l'eau 
sucrée avait été prise, le sucre sanguin commenca A diminuer et 
n était plus que de 0,240 % quand l’expérience cessa. Les deux 
échantillons d’urine, recueillis aprés que l’eau sucrée eut été 
donnée, contenaient du sucre en abondance et il en fut encore 
émis pendant la journée, quoique le malade n’avait plus eu de 
suecre dans l’urine depuis plusieurs mois. 

L’acétonémie, insignifiante dés le commencement, disparut 
entiérement vers la fin de l’expérience. Ni acétone ni acide 
diacétique ne furent trouvés dans l’urine. 

Le taux d’eau était, avant que le sucre fut pris, de 79,9 %, 
il resta d’abord au méme niveau, puis commencga 4 augmenter 
et atteignit 50 min. aprés que l’eau sucrée eut été prise 81,7 %, 
i ce montant la dilution s’arréta. 1 h. 20 min. aprés que le sucre 
eut été pris, 200 cm® d’urine furent recueillis, l’enfant avait trés 
soif et 100 em® d’eau lui furent donnés; le taux d’eau du sang 
ne fut pas augmenté par cette petite quantité, au contraire il 
continua A diminuer et 2 h. 1/4 aprés que le sucre eut été pris 
il atteignit 79,5%. En méme temps 300 cm* d’urine furent 
émis, done en tout 500 cm*, bien que seulement 400 cm* d’eau 
eurent été pris et qu’une certaine quantité eut été perdue dans 
la perspiration insensible. Dans ce cas la dilution maximale pos- 
sible aprés que 200 em® d’urine ont été émis est de 81,1%, la 
dilution réelle &4 ce moment, de 81,7 %, la surpassait de 0,6 %. Il 
est clair que dans ce cas une certaine quantité d’eau avait été 
prise aux tissus. L’enfant n’ayant pas bu avant le repas, ayant 
émis 200 em® d’urine et ne paraissant pas autrement non plus 
avoir de grandes réserves d’eau il semble que cette eau extraite des 
tissus par le sucre n’était pas absolument inutile pour l’organisme. 

L’expérience 6 (fig. 15) fut faite sur le diabétique Antti 
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L. (Obs. IV), qui recevait alors 12 unités d'insuline par jour en 
deux dose et n’avait ni sucre ni acétone ni acide diacétique dan: 
l’urine et un taux de sucre sanguin normal a jeun. Lors de |’ex 
périence, 14 h. s’étaient écoulées depuis le dernier repas et 17 |. 
aprés la derniére injection d’insuline. Le sucre sanguin était d: 


dan = - + + 


Fig. 15. Influence de g. 38,5 de glucose dans 300 cm* d'eau administr’s 
apres l'injection de 8 unités d'insuline sur le taux d'eau, de sucre ct 
d’acétone du sang du diabétique Antti L. le 29/V 1925. 


O— — —O A = taux d'eau du sang en mg. pour 100 mg. 
@e——_ @ B = taux du sucre sanguin en mg. pour 100 mg. 
C =taux d'acétone du sang en mg. pour 100 cm’*. 
Les fléches marquent le temps quand I'injection d’insuline et la glucose 
furent données, l'abscisse marque les heures aprés l'administration de |: 
glucose, sous l’abscisse sont portés le volume de l'urine et le résultat des 
analyses de l'urine d’aprés Nylander, Gerhardt et Legal. 


0,078 %, l’acétone de 3,5 mg. p. 100 em® et le taux d’eau de 
79,5 %. L’urine ne contenait ni sucre ni acétone ni acide dia 
cétique. 

Huit unités d’insuline furent administrées et ‘/2 h. plus 
tard les analyses du sang et de l’urine furent renouvelées. Le 
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sang contenait 0,062 % de sucre et 3,5 mg. d’acétone p. 100 em® 
et $1,2% d’eau. Le volume de l’urine passée était de 50 em’, 
elle ne contenait ni sucre ni acide diacétique, mais des traces 
aeétone. 

Aprés que le sang eut été prélevé 38,6 g. de glucose furent 
administrés dans 300 cm* d’eau ou 1,61 g. par kilo du poids du 
corps. Dix minutes plus tard le sucre sanguin avait augmente 
susqu’&a 0,098 %. L’augmentation continua peu A peu de sorte 
jue 2 h. aprés que le sucre eut été pris elle atteignit son apogée 
1,300 %, aprés quoi le sucre sanguin commenga & diminuer. L’urine 
passée 1 h. aprés que le sucre eut été pris ne contenait pas de 
ucre, mais la portion suivante émise 1 h. plus tard en contenait 
des traces, tandis que l|’échantillon obtenu encore, 1 h. aprés, en 
contenait 3,6 g. 

L’acétonémie, insignifiante au commencement de l’expérience, 
disparut un moment, revint de nouveau et disparut vers la fin. 
Aueune acétonurie ne put étre constatée. 

Le taux d’eau du sang augmenta peu & peu en oscillant et 
atteignit son taux le plus élevé, 82,7 %, 1 h. 40 aprés que l’eau 
suerée eut été prise. I] retomba plus tard 4 80,1 %. La dilu- 
tion théorique maximale dans ce cas serait 83,3 %, mais au mo- 
ment ou la dilution maximale réelle fut atteinte, au moins 120 
em® d’urine avaient été excrétés et la dilution maximale théori- 
quement possible n’était que de 82,8% ou la dilution réelle. 
Ce qui est remarquable dans cette expérience est le grand volume 
d’urine émis pendant 3 h. '/2, montant jusqu’A 510 g. bien que 
seulement 300 g. d’eau eussent été pris. Dans ce cas l'enfant 
avait été traité a l'insuline pendant plus de 2 mois et des réser- 
ves d’eau s’étaient probablement amassées de sorte que cette 
grande excrétion d’eau n’occasionna pas une soif aussi grande 
que dans le cas précédent. 

Expérience 7 (fig. 16). Cette expérience fut faite sur l’en- 
fant diabétique souffrant en méme temps du mal de Basedow, 
Ethel E. (Obs. VIII). Lorsque l’expérience fut entreprise 1’enfant 
n'avait plus de sucre dans l’urine, mais encore un peu d’acétone. 
Elle recevait 6 unités d’insuline par jour. Le jour de l’expé- 
rience elle n’avait rien mangé pendant 19 h. et plus de 24 h. 
s'étaient écoulées aprés la derniére injection d’insuline. Le sucre 
sanguin était de 0,160 %, le taux d’eau de 80,2 % et la quantité 
d’acétone de 24 mg. p. 100 cm*. L’urine ne contenait pas de 
sucre, mais de l’acétone en abondance et des traces d’acide 
diacétique. 

Seize grammes de glucose furent donnés dans 300 g. d’eau 
ou environ 1 g. par kilo du poids du corps. Ilmmédiatement le 


s 
e 


84 KARIN WIDNAS 


taux du sucre sanguin se mit 4 monter et atteignit son apogé 
0,345 % */2 h. aprés que le sucre eut été pris, aprés quoi il s: 
mit 4 tomber presque aussi vite. Une heure et demie aprés que 
le sucre eut été pris le taux du sucre sanguin était de 0,193 % 
aprés quoi il remonta de nouveau un peu jusqu’d 0,245 %. L’urin 
passée 1 h. aprés que l'enfant eut bu l’eau sucrée ne contena 
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Fig. 16. Influence de 16 g. de glucose dans 300 cm® d'eau sur le taux 
d'eau, de sucre et d’acétone dans le sang de l'enfant souffrant en méinie 
temps du diabéte et du mal de Basedow, Ethel E. le 12/X 1926. 


O— — —O A = taux d'eau du sang en mg. pour 100 mg. 
@e————- @ B = taux du sucre sanguin en mg. pour 100 mg. 
X#+4++4+++x C= taux d’acétone dn sang en mg. pour 100 cm’. 


La fléche indique le temps quand la glucose fut donnée; l'abscisse marque 
les heures aprés l’administration de la glucose, sous l'abscisse sont portés 
le volume de l'urine et les résultats des analyses d’aprés Nylander, 
Gerhardt et Legal. 


pas de sucre, mais la portion suivante en contenait des traces. 
Une heure plus tard ces traces avaient disparu. 

L’acétonémie considérable ne fut pas d’abord influencée par 
le sucre pris. Cependant pendant la seconde heure son taux 
commenca & monter et atteignit 27 mg. p. 100 cm®. De l'acé- 
tone en abondance était continuellement trouvée dans |'urine 
ainsi que de l’acide diacétique, excepté dans |’échantillon d’urine 
contenant du sucre. L’acétonémie dans ce cas ne semblait pas 
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se laisser influencer par le métabolisme de glucose, car, vu le 
peu de sucre rejeté dans l’urine, il est & croire que d’une fagon 
ou d’une autre la glucose a été utilisée dans l’organisme. 

Le taux d’eau du sang se mit & augmenter immédiatement 
eprés que le sucre eut été absorbé et atteignit */s d’heure aprés 
81,7 %; il tomba pendant les 20 minutes suivantes en méme 
temps que le taux du sucre sanguin 4 80,8 %, puis se remit a 
augmenter et la derniére analyse 2 h. */4 aprés que l'eau sucrée 
eut été bue donnait 82,7% d’eau. La dilution théoriquement 
possible dans ce cas était 84,5%. Cette dilution ne fut pas 
atteinte, mais quand le maximum de la dilution réelle, 82,7 %, 
était obtenu, presque toute l’eau prise avec le sucre était déja 
émise par les reins et un montant indéterminé avait quitté le 
corps par la transpiration, qui dans ce cas fut considérable. Le 
volume de l’urine était de 250 em*, dont la moitié fut émise 
pendant les */s d’heure ot du sucre fut trouvé dans l’urine. 


Il apparait done de ces expériences que 1,6 et méme 1 g. 
de glucose par kilo du poids du corps augmentent considé- 
rablement le taux du sucre sanguin et sont suivi de glyco- 
surie. Cette augmentation est moins grande chez l'enfant bien 
portante, car elle y atteint seulement 0,247 %, mais elle est 
fort prononcée dans les enfants diabétiques, chez lesquels elle 
surpasse 0,3 %, bien que le taux du sucre sanguin a jeun soit 
presque normal. Le sucre sanguin ne revient dans aucun de 
ces cas au bout de 2 h. ‘/s au niveau qu'il avait avant le 
repas. 

L’acétonémie disparut dans les 3 premiers cas vers la fin 
de l'expérience, tandis qu'elle augmenta dans le oi elle 
était d’ailleurs déja fort considérable avant que l'eau sucrée 
eut été prise. Dans les trois premiers cas aucune acétonurie 
n’avait pu étre constatée. 

Le métabolisme d’eau apparait du tableau p. 86. 

Il apparait done qu'une dilution beaucoup plus grande 
a lieu chez les enfants diabétiques aprés que de l'eau sucrée 
a été donnée qu’aprés de l'eau pure et plus d’eau est émise 
quil n’en a été donné. Chez l'enfant bien portante cela n’est 
pas le cas, et chez l'enfant avec diabéte compliqué de mal de 
Basedow cela est le cas en moindre extension, la quantité de 
sucre donnée n’étant pas aussi grande que dans les autres 
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Tableau LIT. 


Dilution maximale du sang 


| | | | 
Nom de l'enfant Vel. Wel. théorique-| |taéorique 
| d'eau | d'urine | = | possible lors 
‘ment pos-|_ réelle 
| de la dilut. 
| 7 | maxim. réell 
| | | 
onl 150 em | 83,2% | 82% 82,7 % 
‘diabétique Jalo . . . 400 » |500 >» | 831% | 817% | 81, % 
» Antti. . .|300 > |510 >» | 833% | 828% | 82,8 % 
» avec mal de | 
Basedow Ethel . . |300 » | 250 » | 845% | 82,7 % 81,1 % 


cas, et la glycosurie n'étant pas aussi considérable, ni l’hype: 
glycémie d’aussi longue durée. Un volume d’urine surpassani 
celui de l’eau donnée a été observé par Ontmann et AscueEn 
HEIM chez des enfants bien portants, mais dans leurs cas i! 
était question d'un temps plus prolongé. D’autre part aucune 
excrétion dépassant le montant d’eau administré n'a pu étre 
constaté chez les enfants soumis a ces expériences pendan! 
l’expérience avec de l'eau pure. 


b) Expérience avec du pain. 


Expérience 8 (fig. 17). Cette expérience fut faite sur l'en 
fant diabétique Heikki L. (Obs. VII), qui a cette époque n’avait 
plus ni suere ni acétone ni acide diacétique dans l'urine. Le 
dernier repas avait été pris 18 h. avant l’expérience. Le sucre 
sanguin & jeun au commencement de celle-ci était de 0,155 %, le 
taux d’eau du sang de 78,9% et l’acétonémie de 3,5 mg. p. 
100 

Quarante grammes de pain et 300 cm® d’eau furent donnés, 
correspondant & 20g5 d’hydrates de carbone ou 1 g 400 mg. par 
kilo du poids du corps. Le taux du sucre sanguin tomba d’abord 
& 0,115%, puis monta Aa 0,187%, une demi-heure aprés que le 
repas eut été pris, ce chiffre fut aussi le montant le plus élevé. 
Ensuite il se mit A descendre et arriva 2 h. '/2 aprés le repas, 
a 0,096 %, taux bien au-dessous de celui ot il se trouvait & jeun. 
Aucun sucre ne fut constaté dans |’urine. 
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Le taux d’acétone diminua d’abord, puis augmenta quand 
celui du sucre sanguin commenga a tomber, mais revint au bout 
de 2 h.’/2 au montant auquel il était a jeun. 

Le taux d’eau augmenta considérablement pendant la pre- 
miére heure et atteignit °/s d’heure aprés le repas 83,5 %, ou 
ia valeur maximale théoriquement possible, aprés quoi il revint 
rapidement a la valeur normale. La quantité d’urine émise ne 
fut pas mesurée dans cette expérience. 
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Fig. 17. Influence de 40 g. de pain et 300 cm* d'eau sur le taux d'eau, 
de sucre et d’acétone du sang du diabétique Heikki L. le 30/VII 1926. 


O— — —O A = taux d'eau du sang en mg. pour 100 mg. 
eo ——- @ B = taux du sucre sanguin en mg. pour 100 mg. 
X+++++4++4x C = taux d'acétone du sang en mg. pour 100 em’. 


La fléche indique le temps quand le pain fut donné et l'abscisse les heures 
apres ce moment. 


Le pain semble étre mieux toléré que la glucose, mais 
aussi la tolérance du malade pour les hydrates de carbone 
était meilleure que celle des enfants sur lesquels les expérien- 
ces 5 et 6 furent faites. 


c) Expériences avec du pain et de la viande. 


Expérience 9 (fig. 18). Cette expérience fut faite sur l'en- 
fant Reino A. (Obs. V), dont l'état se rapproche plus des glyco- 
suries bénignes, que du diabéte sucré. L’enfant avait selon les 
données de la mére jefiné depuis le soir précédent. Il arriva a 
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la consultation externe en tramway 4 11 h. a.m. et fut couché 
dans le laboratoire pour une heure, afin de se reposer, aprés quoi 
le sang fut analysé et contenait 0,104 % de sucre, et pas d'a 
cétone. L’urine ne contenait ni sucre ni acétone ni acide di 
acétique. 120 g. de pain, 30 g. de viande et environ 200 g. 
d’eau furent données, faisant d’aprés la calculatien 61 g. d’hy 
drates de carbone, 15 g. 5 de protéine et 3 g. 5 de graiss 
ou par kilo du poids du corps hydrates de carbone g.: 1,77 et 
protéines g.: 0,44. L’enfant n’ayant pas soif il fut impossible ad 
lui donner plus d’eau. 

Le taux du sucre sanguin s’éleva tout de suite aprés le re 
pas et atteignit 40 m. aprés 0,204 %, un quart d’heure plus tard 
il donnait 0,195 %, puis il se mit & diminuer rapidement et 2 h 
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Fig. 18. Influence d'un repas contenant 120 g. de pain et 30 g. de viand 
ainsi que 200 cm* d'eau sur le taux de sucre et d’acétone du sang de l'en- 
fant Reino A., glycosurie légére, le 23/IV 1925. 


oe ————- @ B = taux du sucre sanguin en mg. pour 100 mg. 
C= taux d'acétone du sang en mg. pour 100 cm*. 


La fléche indique le moment ou le repas fut consommé, l’abscisse les heures 
. aprés le repas. 


aprés le repas il était arrivé a 0,120 %. Il augmenta cependant 
de nouveau pendant la fin de l’expérience et était 2 h. */s apres 
le repas A 0,136 %. 

Immédiatement aprés le repas il y avait 5 mg. d’acétone 
par. 100 cm*® de sang et durant tout le temps que |’expérience 
dura il y en resta encore, mais a des taux minimes. 

Le taux d’eau ne fut pas déterminé. I] fut aussi impossible 
d’obtenir d’autres échantillons d’urine. 

L’expérience 10 (fig. 19) fut faite sur l'enfant bien por- 
tante Elli E. (Obs. IX), qui n’avait rien mangé durant 17 h. Le 
sang analysé avant l’expérience contenait 0,112 % de sucre et 
1,6 mg. d’acétone p. 100 cm*. L’urine ne contenait ni sucre ni 
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acétone ni acide diacétique. I] lui fut administré un repas con- 
tenant d’aprés la calculation 60 g. 5 d’hydrates de carbone, 40 g. 5 
le protéine et 11 g.5 de graisse, ou par kilo du poids du corps 
hydrates de carbone g. 2,28, protéines g. 1,52. La quantité d’eau 
prise ne fut pas mesurée. 

Le sucre sanguin monta dwabord trés peu, il atteignit son 
taux le plus élevé, 0,184 %, une heure aprés le repas et revint 
2 h. aprés le repas & un taux un peu a1-dessous de celui qu’il 
avait & jeun. Pendant l’heure suivante il remonta cependant et 
atteignit, 3 h. aprés le repas, 0,121 %. L’urine ne contenait pas 
de sucre. 

Durant les 2 premiéres heures de l’expérience l’acétonémie 
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Fig. 19. Influence d’un repas contenant 60,5 g. d’hydrates de carbone, g. 40,5 
de protéine et 11,5 de graisse, sur le taux de sucre et d’acétone du sang de 
l'enfant bien portante Elli E. le 19/II 1925. 
eo ———— @ B = taux du sucre sangin en mg. pour 100 mg. 

X++++++x C = taux d’acétone du sang en mg. pour 100 cm’. 
La fléche indique le moment ou le repas fut consommé, l'abscisse les heures 
apres le repas; sous l’abscisse sont portés les résultats des analyses de l'u- 
rine d’aprés Nylander, Gerhardt et Legal. 


resta & un niveau normal, pendant la derniére heure elle aug- 
menta jusqu’A 7 mg., puis retomba, 3 h. aprés le repas, a 
3 mg. p. 100 cm*. Ni acétone ni acide diacétique ne furent 
trouvés dans l’urine. 

La concentration du sang et le volume de l’urine ne furent 


pas mesurés. 


Ces deux derniéres expériences comparées avec l’expéri- 
ence No. 4 montrent que les hydrates de carbone du pain 
sont beaucoup mieux tolérés méme par l’organisme sain, que 
la glucose pure. La réaction est beaucoup moins grande. Par 
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contre l'effet sur l'acétonémie n'est pas aussi prononcé que 
quand de la glucose a été donnée. 

Les repas de ces 2 expériences contiennent déja un peu 
de protéine et forment une transition directe vers le groupe 
suivant, 


3) Expériences avec des protéines. 


Il fut fait 4 expériences pendant lesquelles des protéines 
furent surtout administrées. Avant chaque expérience, except 
pour le No. 14 environ 50 g. de protéines furent ajoutés pen. 
dant 3 ou 4 jours au régime ordinaire des enfants pour les 
habituer 4 un métabolisme de protéine plus grand. 
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Fig. 20. Influence d'un repas contenant 54 g. de protéine, 158 g. de graiss: 
et 67 g. d’hydrates de carbone sur le taux d'eau, de sucre et d’acétone du 
sang de l'enfant bien portante Rauha S. le 10/IX 1925. 


O— — —O A= taux d'eau du sang en mg. p. 100 mg. 
@ ————- @ B = taux du sucre sanguin en mg. p. 100 mg. 
X#++++++xX C = taux d'acétone du sang en mg. p. 100 em’. 
La fleche marque le moment ou le repas fut pris, l'abscisse le nombr 
dheures aprés le repas, les chiffres sous l'abscisse la quantité d’urine émise, 
au-dessous sont portés les résultats des analyses de l’urine d’aprés Nylan 
der, Gerhardt et Legal. 


L’expérience 11 (fig. 20) fut faite sur l'enfant bien portante 
Rauha 8. (Obs. X). L’enfant avait pendant 7 jours été soumise 
& un régime de diabétique contenant 54 g. de protéines, 158 g. 
de graisse et 67 g. d’hydrates de carbone ou 1965 calories et 
pendant 3 jours A ce régime avait été ajouté 50 g. de protéines 
ou 205 calories. Le jour de l'expérience, 15 heures aprés le 
dernier repas, le sucre sanguin était au taux de 0,168 %, le taux 
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d'eau 80,7 % et l’acétonémie 3,7 mg. p. 100 cm®. L’urine ne con- 
tenait ni sucre ni acétone ni acide diacétique. 

Un repas contenant d’aprés l’analyse 30 g.5 de protéines, 
8 g.5 d’hydrates de carbone et 3 g. de graisses ainsi que 272 g. 
deau (l’eau contenue dans les aliments y comprise) fut admi- 
nistré. Le taux du sucre sanguin augmenta 25 min. aprés le 
repas, a 0,198 %, puis retomba a 0,162 %, augmenta de nouveau 
a 0,189 % et retomba A 03169 % aprés quoi il recommenga a 
monter et atteignit 2 h. 10 aprés le repas 0,217%. Quand 
'expérience fut interrompue, 2 h.'/2 aprés le repas, le taux du 
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Fig. 21. Influence d’un repas contenant g. 30,5 de protéine, g. 11,5 d’hy- 
drates de carbore, g. 1,5 de graisse et 450 g. d’eau sur le taux d'eau, de sucre 
et d'acétone du sang du diabétique Jalo V. le 12/VI 1925. 


Oo— — —O A= taux d'eau du sang en mg. p. 100 mg. 
e ———— @ B = taux du sucre sanguin en mg. p. 100 mg. 
X+4+4444x C= taux d’acétone du sang en mg. p. 100 cm’. 
La fleche indique le moment ou le repas fut pris, l’'abscisse les heures apres 
le repas, sous l’abscisse est noté le volume de l'urine et le résultat des ana- 
lyses d’aprés Nylander, Gerhardt et Legal dans les différentes portions. 


sucre sanguin était & 0,202 %. Aucun sucre ne fut trouvé dans 
l’urine. 

La quantité d’acétone dans le sang était insignifiante pen- 
dant tout le temps de l’expérience et il ne fut pas trouvé d’acé- 
tone dans l’urine. 

Le taux d’eau était presque invariable, seulement 1 h.*/s 
aprés le repas il s’éleva a 82,5 %, mais revenait déja 20 m. aprés 
& 80,2%. La dilution maximale théoriquement possible aurait 
été de 82,9 %, elle fut presque atteinte. Le volume de |’urine 
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ou environ '/1 de 


pendant 2 h.'/2 ne monta que jusqu’A 62 cm 
la quantité d’eau prise. 

L’expérience 12 (fig. 21) fut faite sur le diabétique Jalo V. 
(Obs. III) qui A cette époque n’avait ni sucre ni acétone dans 
l’urine et pendant les 4 jours qu’il recut le surplus de protéine 
avant l’expérience, son urine ne contenait que des traces de 
sucre, mais ni acétone ni acide diacétique. Le jour de |’expéri- 
ence, apres 14 h. de jefine, le sang contenait 0,124 % de sucre, 
80,2 % d'eau et pas d’acétone. L’urine ne contenait ni sucre ni 
acétone ni acide diacétique. 

Un repas contenant d’aprés l’analyse 30 g.5 de protéines. 
11 g.5 d’hydrates de carbone, 1 g.5 de graisses et 450 g. d’eau 
fut donné. Le taux du sucre sanguin s’éleva aussitét et atteig- 
nit, 1 h.'/s aprés le repas, 0,251 % aprés quoi il se remit & tom. 
ber et atteignit, 2 h.’/2 aprés le repas, 0,144 %, ou, presque, le 
taux constaté a jeun. Aucun sucre ne fut trouvé dans |’urine. 

Au commencement de l’expérience l’acétonémie augmenta 
brusquement & 12 mg. p. 100 cm*, mais retomba vers la fin de 
la 3°™¢ h. a zéro. Ni acétone ni acide diacétique ne furent trou 
vés dans l'urine. 

Le taux d’eau du sang augmenta considérablement au com- 
mencement de l’expérience et atteignit 40 min. aprés le repas 
82,6 %, il retomba ensuite A 80,8 %, puis remonta, quand le 
sucre sanguin atteignit son taux le plus élevé, 82,3 %, ensuite 
il retomba 4 80 %, sans s’élever pendant le reste de |’expérience 
au dessus de 81 %. La dilution maximale du sang théorique- 
ment possible de 84,4 % ne fut pas atteinte. Au bout de 3 
h. 410 em® d’urine furent recueillis. 450 cm*® d’eau avaient 
été pris. 

L’expérience 13 (fig. 22) fut faite sur l'enfant diabétique 
Antti L. (Obs. IV). L’enfant, qui pendant tout 1’été n’avait pas 
eu de glycosurie, avait pendant les 3 semaines précédant l’ex- 
périence quelques grammes de sucre dans l’urine et pendant les 
jours de régime riche en protéines la quantité de sucre augmenta 
jusqu’A prés de 20 g. par 24 h. Cette glycosurie ne disparut 
pourtant pas aprés que les protéines supplémentaires eurent 
été enlevées. L’urine ne contenait, cependant, que des traces 
d’acétone. 

Le jour de l’expérience, 15 h. aprés le dernier repas, le 
sang contenait 0,115 % de sucre, 80 % d’eau et 20 mg. d’acé- 
tone p. 100 cm*. L’urine ne contenait ni sucre ni acétone ni 
acide diacétique. Le repas administré ne contenait d’aprés |’ana- 
lyse que 19g.5 de protéines, 6 g. d’hydrates de carbone, 3 g. 5 
de graisses et 207 g. d'eau, vu la faible tolérance de |’enfant. 
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Le sucre sanguin monta */4 d’heure aprés le repas au taux 
de 0,154 %, 40 min. plus tard il] retomba a 0,111 %, puis remonta 
pendant les */4 d’heure suivants a 0,140 %. Des traces de sucre 
furent trouvées dans la premiére portion d’urine aprés le repas. 
L’acétonémie considérable diminua beaucoup pendant |’ex- 
périence et ce fut seulement dans la premiére portion d’urine 
qui suivit le repas que des traces d’acétone furent trouvées. L’a- 
cide diacétique ne se manifesta pas durant toute l’expérience. 
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Fig. 22. Influence d'un repas contenant: protéines g. 19,5, hydrates de car- 
hone g. 6, graisse g. 3,5 et 207 g. d’eau sur le taux d'eau, de sucre et 
d'acétone du diabétique Antti L. le 1/IX 1925. 
0 B 
C 


taux d'eau du sang en mg. p. 100 mg. 
taux du sucre sanguin en mg. p. 100 mg. 
taux de l'acétone du sang en mg. p. 100 em’. 


il 


La fleche marque le moment ou le repas fut pris, l’abscisse les heures aprés 

le repas, sous l'abscisse est porté le volume de l'urine ainsi que le résultat 

des analyses d’aprés Nylander, Gerhardt et Légal sur les différentes por- 
tions d'urine. 


Le taux d’eau ne fut pas d’abord influencé, mais il s’éleva 
subitement, 1 h. 20 m. aprés le repas, 4 83,3 %, pour retomber 
presque aussi rapidement et A la fin de l’experience il était de 
80,3 %. La dilution maximale de 82,3 % théoriquement pos- 
sible dans ce cas était surpassée. Le volume de lurine était 
fort restreint, 3 h. aprés le repas seulement 75 cm® étaient 
émis. 
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L’expérience 14 (fig. 23) fut faite sur l'enfant diabétique 
souffrant en méme temps du mal de Basedow Ethel E. (Obs. 
VIII). L’état de l'enfant était le méme que lors de 1|’éxpérience 
7, depuis laquelle 2 jours seulement s’étaient écoulés, cependant 
l’enfant cette fois-ci était tres agitée, car une heure avant |’ex 
périence elle avait été soumise & une démonstration devant 
l'auditoire. Au commencement de l’expérience, 16 h. aprés le 
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Fig. 23. Influence d'un repas contenant 100 g. de viande et 600 cm® d'eau 
sur le taux d'eau, de sucre et d'acétone du sang d'un enfant souffrant si 
multanément du diabéte et du mal de Basedow, le 14/X 1926. 


O— — —O A = taux d'eau du sang en mg. p. 100 mg. 
e—— @ B = taux du sucre sanguin en mg. p. 100 mg. 
X4++4+4+4+4+4x C = taux d'acétone du sang en mg. p. 100 em*. 


La fléeche marque le moment ou le repas fut pris, l’abscisse les heures apres 

le repas; sous l’abscisse sont portés le volume de l'urine et le résultat des 

analyses d’aprés Nylander, Gerhardt et Legal dans les différentes portions 
d'urine. 


dernier repas et plus de 24 h. aprés la derniére injection d’in- 
suline, le sang contenait 0,172 % de sucre, 36 mg. p. 100 cm® 
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d’acétone et 78,5 % d’eau. L’urine ne contenait pas de sucre, 
mais de l’acétone et de l’acide diacétique en abondance. L’en- 
fant transpirait considérablement et était trés altérée. Un repas 
ontenant 100 g. de viande et 600 g. d’eau ou environ 20 g. 
de protéines et 10 g. de graisse lui fut donné. La quantité d’eau 
était si grande 4 cause de la soif de |’enfant. 

Le taux du sucre sanguin diminua un peu; immédiatement 
aprés le repas il était A 0,142 %, mais il se remit tout de suite 
, augmenter et atteignit, 50 min. aprés le repas, 0,302 %, puis 
il redescendit pendant les 20 min. suivantes A 0,239 %, il re- 
monta pendant le 1/4 d’heure suivant A 0,254 %, puis se remit a 
diminuer. Deux heures aprés le repas il était 4 0,162 %, mais 
il remonta 20 minutes plus tard, quand |’expérience cessa, a 
0,215 % Il est fort étonnant de ne trouver aucun sucre dans 
urine malgré un taux du sucre sanguin aussi élevé. 

L’acétonémie trés forte au commencement de l’expérience 
diminua considérablement aprés le repas, mais seulement pour 
un temps. Déja */s d’heure aprés elle remontait 4 16 mg. et 
au bout de lexpérience A 83 mg. p. 100 cm*. Pendant toute 
la durée de l’expérience, de l’acétone et de l’acide diacétique 
furent trouvés dans l’urine. 

Le taux d’eau du sang, bas au commencement de |’expérience, 
augmenta rapidement et considérablement aprés le repas et il 
resta & peu prés & la méme hauteur pendant tout le temps, di- 
minuant un peu 1 h. */s aprés le repas et remontant aprés. La 
dilution théoriquement possible de 85,5 % ne fut pourtant pas 
atteinte. Le volume de l’urine par rappaort 4 la quantité d’eau 
prise était fort restreint (175 cm*), mais il faut prendre en con- 
sidération le taux peu élevé de l’eau contenue dans le sang au 
commencement de l’expérience, la soif et la transpiration abon- 
dante de l'enfant surtout au milieu de l’expérience. 


Dans les expériences avec de la protéine les montants 
totaux de calories dans les repas correspondaient 4 peu prés 
i ceux des expériences avec de la glucose, tandis que la quan- 
tité de matiéres pouvant produire de la glucose était moindre 
de moitié. Le sucre sanguin est aussi beaucoup moins in- 
fluencé par ces repas et l’hyperglycémie alimentaire est moins 
élevée. Cependant la courbe du sucre sanguin ne descend pas 
directement de sa plus grande hauteur, mais elle forme une 
seconde vague quand elle a diminué environ de moitié. Cette 
seconde vague n’a pas été observée par moi dans les expéri- 
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ences avec de la glucose, mais elle l’a été par d'autres auteur: 
chez des nourrissons. Bien que le sucre sanguin atteignit 
dans certains cas des montants assez élevés presqu’aucun: 
glycosurie n'a pu étre observée pendant les expériences. Pai 
contre la quantité de sucre dans l’urine de 24 h. des deux 
diabétiques soumis au régime protéique pendant plusieurs jour: 
augmenta un peu. 

Dans toutes les expérences il existe plus ou moins d’acé 
tone dans le sang, sa quantité diminue pourtant aprés le re 
pas. L’énorme acétonémie observée dans l’expérience 14 doit 
pourtant étre rangée a part, l'enfant ayant le mal de Basedow 
ne peut pour cette raison étre directement comparée avec les 
autres diabétiques. Cette méme enfant avait aussi une acé 
tonurie considérable, tandis que chez les autres sujets on n 
trouva des traces d'acétone que dans l’expérience No. 13. 

En ce qui concerne le métabolisme de l'eau on n'y trouve 
ni la dilution extréme du sang ni l'énorme volume d’urine 
des expériences avec de la glucose. La dilution du sang, ex 
cepté dans l’expérience 13, ne se rapproche que faiblement du 
montant théoriquement possible et le volume de l'urine reste 
au-dessous de celui de l’eau prise, dans la plupart des cas méme 
au-dessous de la moitié de ce volume. Cependant dans l’ex 
périence 14 la soif avant l’expérience, la grande quantité d’eav 
prise et la transpiration profuse ont rendu difficile la compa 
raison de cette expérience avec les autres. 


4) Expériences avec de la graisse. 


Comme les expériences du groupe 3 étaient précédées de 
jours protéiques, les expériences de ce groupe étaient précé 
dées de jours de graisse, pendant lesquels les enfants rece- 
vaient 100 g. de beurre et 200 g. de créme en plus de leur 
régime ordinaire, tandis que la viande en était enlevée. 


L’expérience 15 (fig. 24) fut faite sur l'enfant non-diabétique 
Rauha 8. (Obs. X), laquelle avait été soumise pendant 3 jours 
au régime riche en graisse susnommé et pendant ce temps l’ana 
lyse n’avait montré ni sucre ni acétone ni acide diacétique dans 
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l'urine. Quinze heures aprés le dernier repas son sang contenait 
0,115 % de sucre, 81,5 % d’eau et pas d’acétone. L’urine ne 
contenait ni sucre ni acétone ni acide diacétique. 

Aprés un repas formé d’aprés la calculation de 67 g.5 de 
graisses, 20 g. d’hydrates de carbone, 6 g.8 de protéines et 95 g. 
d'eau, le sucre sanguin monta, au bout de la premiére heure 
aprés le repas, au taux de 0,242 %, resta pendant '/2 h. A peu 
prés & la méme hauteur, puis descendit A 0,149 % et était, 2 h.'/s 


A 


1 A 


Fig. 24. Influence d'un repas contenant: graisses g. 67,5, hydrates de car- 
bone g. 20, protéines g. 6,8 et 95 g. d'eau sur le taux d'eau, de sucre et 
d’acétone du sang de l'enfant bien portante Rauha S. le 14/IX 1925. 


O— — —O A = taux d'eau du sang en mg. p. 100 mg. 
@————- @ B = taux du sucre sanguin en mg. p. 100 mg. 
x ———— x C = taux d'acétone du sang en mg. p. 100 em’. 


La fleche marque le moment quand le repas fut pris, l'abscisse les heures 

aprés le repas, sous l'abscisse sont portés le volume de l'urine et le résultat 

des analyses selon Nylander, Gerhardt et Legal dans les différentes portions 
d'urine. 


aprés le repas de 0,159 %. Aucun sucre ne fut trouvé dans 
l'urine. 

Pendant 1 h.'/2 aprés le repas il n'y avait presque pas d’a- 
cétone dans le sang, seulement a la fin de l’expérience l'acé- 
tonémie monta peu A peu jusqu’A 5 mg. p. 100 cm®. Ni acé- 
tone ni acide diacétique ne fut trouvé dans l'urine. 

Le taux d’eau ne fut que fort peu influencé par le repas, 
ce qui s’explique par le peu d’eau que celui-ci contenait. Vers 
la fin de l’expérience la dilution atteignit pourtant 82,7 %, ce 
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qui surpasse un peu la dilution maximale théoriquement possible 
de 82,4.%. Le volume de l’urine était aussi plus grand que la 
quantité d’eau prise, 135 cm* au bout de 2 h.*/s. 

L’eapérience 16 (fig. 25) fut faite sur le diabétique Jalo V. 
(Obs. III), lequel & cette époque n’avait pas de sucre dans l’urine 
et seulement de temps en temps des traces d'acétone. Pendant 
les jours de graisse des traces d’acétone se montraient dans |’u- 
rine, mais ni sucre ni acide diacétique. Le jour de l’expérience, 
17 h. aprés le dernier repas, il avait 0,166 % de sucre et 8 mg. 
d’acétone par 100 cm® dans le sang, tandis que l’urine ne con- 
tenait ni sucre ni acétone ni acide diacétique. 
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Fig. 25. Influence d'un repas contenant 70 g. de graisses, 18 g. d’hydrates 
de carbone, 6,5 g. de protéines et 300 cm* d’eau sur le taux de sucre et d’acé- 
tone du sang du diabétique Jalo V. le 25/VI 1925. 


eo ———— @ B = taux du sucre sanguin en mg. p. 100 mg. 
X+4++44+4+xX C= taux d’acétone du sang en mg. p. 100 cm’. 


La fleche marque le moment quand le repas fut pris, l'abscisse les heures 
aprés le repas, sous l’abscisse sont portés les résultats des analyses d'aprés 
Nylander, Gerhardt et Legal dans les différentes portions d'urine. 


Un repas, contenant d’aprés l’analyse 70 g. de graisses, 18 g. 
d’hydrates de carbone et 6g.5 de protéines, ainsi que 300 g. 
d’eau, lui fut administré. Le sucre sanguin en fut peu influ- 
encé. Il atteignit son plus haut taux 0,177 % une heure aprés 
le repas, aprés il se mit & tomber, remonta 45 min. plus tard 
& 0,168 % et retomba vers la fin de l'’expérience, 2 h.'/s aprés 
le repas, 4 0,133 % ou au-dessous du montant, A jeun. Aucun 
sucre ne fut trouvé dans l’urine. 

La quantité d’acétone dans le sang, assez considérable déja 
au commencement de l’expérience, augmenta un peu aprés le 
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repas, puis diminua redescendant aux-dessous du montant 4 jeun, 
mais elle était 2 h.’/s aprés le repas de 12 mg. p. 100 cm® de 
sang. Des traces d’acétone furent aussi trouvées, 1 h.’/s et 2 
h.1/4, mais pas 2 h.*/s apras le repas. 

Ni le taux d’eau du sang ni le volume de l’urine ne furent 
mesurés. 

L’expériences 17 (fig. 26) fut faite sur l'enfant diabétique 
Antti L. (Obs. IV), lequel eut pendant environ 2 mois avant l’ex- 
périence jusqu’A 20 g. de sucre et des traces d’acétone dans 
urine de 24 h. Il ne recevait pas d’insuline. Pendant les 3 
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Fig. 26. Influence d'un repas contenant 54 g. de graisses, 5 g. de protéi- 
nes, 3 g. d’hydrates de carbone et 210 g. d’eau sur le taux d'eau, de sucre 
et d’acétone du sang du diabétique Antti L. le 25/IX. 


O— — —O A = taux d'eau du sang en mg. p. 100 mg. 
eo —— @ B = taux du sucre sanguin en mg. p. 100 mg. 
X+4++4+44+4x C = +taux d’acétone du sang en mg. p. 100 cm’*. 


La fléche indique le temps quand le repas fut consommé. L’abscisse donne 

les heures aprés le repas. Sous l’abscisse sont portés le volume de l’urine 

et le résultat des analyses d’aprés Nylander, Gerhardt et Legal dans les 
différentes portions d’urine. 


jours de régime gras précédents l’expérience l'état n’avait aucune- 
ment changé. Le jour de l’expérience, 16 h. aprés le dernier 
repas, l’enfant avait 0,129 % de sucre, 6 mg. 5 d’acétone p. 100 
em® et 81,7 % d’eau dans le sang. L’urine ne contenait ni sucre 
ni acide diacétique, la réaction de Legal était incertaine. 

Aprés un repas contenant selon l’analyse 54 g. de graisses, 
5 g. de protéines, 3 g. d’hydrates de carbone et 210 g. d’eau, 
le sucre sanguin augmenta lentement et atteignit le taux de 
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0,189 % 1 h. */s aprés le repas, 40 min. aprés il était encore A 
la méme hauteur, puis il diminua & 0,159 %, seule la derniére 
portion d’urine, émise entre 1 h.'/2 et 2 h. aprés le repas, con- 
tenait des traces de sucre. 

L’acétonémie assez considérable au commencement de |’ex- 
périence augmenta encore pendant la premiére heure aprés le 
repas, puis revint au montant auquel elle avait été 4 jeun. Dans 
l'urine il y avait de l’acétone en abondance, mais pas d’acide 
diacétique. 

Au commencement de l’expérience le taux d’eau du sang 
diminua, pour regagner et surpasser plus tard le taux A jeun. 
Le plus haut montant 82,9 % atteint presque 2 h. aprés le repas 
était plus bas que la dilution maximale théoriquement possible 
de 83,7 %. Le volume de l’urine était fort petit, au bout dk 
2 h.’/s seulement 50 furent émis. 


Ces 3 expériences montrent que la graisse n'influence 
presque pas le sucre sunguin, ni chez l'enfant normal ni chez 
le diabétique, et ne produit pas de glycosurie. 

Par contre l’acétonémie augmente un peu aprés ces repas 
aussi bien chez les diabétiques que chez l'enfant bien portant 

Dans ces expériences assez peu d'eau était donnée, vu 
que les enfants n’avaient pas soif, l’augmentation du tauy 
d'eau du sang était done peu considérable; pourtant chez | 
diabétique la dilution était moindre que la dilution théorique. 
ment possible. Le volume. de l’urine était chez l'enfant bien 
portante un peu supérieur a celui de l’eau prise, chez le dia 
bétique il ne composait que le quart de ce montant. 


5) Expériences avec repas mixtes. 


Les expériences des 2 groupes précédents contenaient des 
repas ou les 3 différents éléments de la nourriture étaient 
représentés, mais ou l'un d’eux dominait toujours. Le rap- 
port entre les matiéres cétogénes et anticétogénes était ou 
bien au-dessous de 0,65 ou au-dessus de 2,11. Dans les expé 
riences suivantes, des rapports intermédiaires, tels qu'on les 
trouve dans le traitement de diabétiques, ont été employés. 
Les graisses prédominent, il est vrai, dans tous ces repas, 
mais, en méme temps il a été aussi donné des protéines et 
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des hydrates de carbone en assez grande quantité. Les repas 
dexpérience étaient formés dans ces cas par le déjeuner ha- 
bituel de l'enfant ou environ '/s de la ration journaliére qu'il 
avait recue pendant un temps assez long. Les cas sont grou- 
pés d’aprés la relation des corps cétogénes et anticétogénes 
dans le repas en commencant par les rapports plus grands. 


L’expérience 18 (fig. 27) fut faite sur l’enfant non-diabétique 
Elli E. (Obs. IX). 14 heures aprés le dernier repas l'enfant avait 
0,084 % de sucre et 0,9 mg. d'acétone p. 100 cm® dans le sang. 
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Fig. 27. Influence d'un repas contenant: graisses g. 55,5, protéines g. 21,5 
et hydrates de carbone g. 14,5 sur le taux du sucre sanguin et d’acétone 
de l'enfant bien portante Elli E. le 29/I 1925. 


@ ———- @ B = taux du sucre sanguin en mg. p. 100 mg. 
x ———. x C = taux d'acétone du sang en mg. p. 100 em’. 


La fléche indique le temps quand le repas fut pris, l'abscisse les heures 
aprés le repas. Sous l'abscisse sont portés les résultats des analyses d’aprés 
Nylander, Gerhardt et Legal dans les différentes portions d'urine. 


Aprés un repas contenant d’aprés calculation: 55 g.5 de grais- 
ses, 21g.5 de protéines et 14g.5 d’hydrates de carbone, donc 
des corps cétogénes et anticétongénes dans un rapport de 1,81 : 1; 
aucun changement considérable dans le taux du sucre sanguin 
ne se produisit et le montant le plus élevé auquel ce taux par- 
vint 1 h. aprés le repas était de 0,098 %. Aucun sucre ne fut 
trouvé dans |’urine. 

Deux heures aprés le repas une acétonémie de 7,5 mg. p. 
100 em® apparut. Elle disparut pourtant au bout d'une demi-heure. 
Aucune acétone ne fut trouvée dans l’urine. 
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Ni la quantité d’eau prise, ni le taux d’eau du sang, ni le 
volume de l’urine ne furent mesurés. 

L’expérience 19 (fig. 28) fut faite sur l'enfant Maija K. (Obs. 
VI), laquelle & cette époque recevait 15 unités d’insuline et avait 
encore 10 & 20 g. de sucre dans l'urine, mais ni acétone ni 
acide diacétique. Le jour de l’expérience, 15 h. aprés le der- 
nier repas et 18 h. aprés la derniére injection d’insuline, son 
sang contenait 0,375 % de sucre, 80,6 % d’eau et 12 mg. d’acé- 
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Fig. 28. Influence d'un repas contenant: graisses g. 25,5, hydrates de car- 
bone g. 8,5 et protéines g. 5, administré */s h. aprés l'injection de 10 unités 
d'insuline, sur le taux d'eau, de sucre et d’acétone du sang de l'enfant dia- 
bétique Maija K. le 14/IV 1925. 


O— — —O A= taux d'eau du sang en mg p. 100 mg. 
@ ————- @ B = taux du sucre sanguin en mg. p. 100 mg. 
X+++4+++4++4+x C = taux d'acétone du sang en mg. p. 100 em’. 


Les fléches indiquent le temps quand l'injection d’insuline et le repas étaient 
donnés. L’abscisse marque les heures aprés le repas. Sous l’abscisse sont 
portés les résultats des analyses d’aprés Nylander, Gerhardt et Legal dans 


les différentes portions d'urine. 


tone par 100 cm®. L’urine contenait du sucre et de l'acétone, 
mais pas d’acide diacétique. 

Une demi-heure aprés |’injection de 10 unités d’insuline le 
taux du sucre sanguin était descendu 4 0,208 %, le taux d’eau 
avait augmenté de 0,2 %, tandis que l’acétonémie restait invariable. 
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Un repas contenant d’aprés calculation 25 g.5 de graisses, 
8g.5 d’hydrates de carbone et 5g. de protéines, en tout 290 
calories, ou par kilo du poids du corps 28,5 cal. et 0,47 g. de 
protéines, lui fut donné. Les aliments contenaient environ 70 g. 
d'eau et une quantité non mesurée fut encore bue. La relation 
entre les matiéres cétogénes et anticétogénes était de 1,81: 1. 
Durant toute l’expérience l’enfant était de trés mauvaise humeur 
et pleurait constamment. 

Le taux du sucre sanguin augmenta */: h. aprés le repas 
jusqu’é 0,391 %, puis se mit A diminuer rapidement et 2 h. 40 m. 
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Fig. 29. Influence d'un repas contenant 60 g. de graisse, 24 g. de protéine 
et 17g. 5 d’hydrates de carbone + 10 g. de bicarbonate de sodium, sur le taux 
du sucre et de l’'acétone du sang du diabétique Aimo H. le 21/I 1926. 
e————-@ B = taux du sucre sanguin en mg. p. 100 mg. 
C= taux d’acétone du sang en mg. p. 100 

La fléche indique le temps quand le repas fut pris, l'abscisse donne les 
heures apres le repas et sous l'abscisse est noté le volume de l'urine ainsi 
que le résultat des analyses d’aprés Nylander, Gerhardt et Legal sur les 
différentes portions d’urine. 


aprés le repas il était & 0,271 % Du sucre était excrété dans 
lurine durant toute l’expérience. 

L’acétonémie assez considérable au commencement de l’expé- 
rience resta invariable pendant presque tout le temps et diminua 
seulement un peu vers la fin. Aussi fut-il constamment trouvé 
de l’acétone dans l’urine, mais pas d’acide diacétique. 

Le taux d’eau du sang augmenta peu. Il augmenta d’abord 
Ye h. aprés le repas jusqu’A 81,3 %, diminua plus tard jusqu’A 
78,7 %, puis se remit 4 augmenter et atteignit son apogée 82,2 % 
1 h.*/s aprés le repas. Il était impossible d’obtenir le volume 
exact de l’urine A cause d’incontinence. 
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L’expérience 20 (fig. 29) fut faite sur l’enfant diabétique Aimo 
H. (Obs. II), lequel avait lors de l’expérience environ 40 g. de 
sucre, de l’acétone et de l’acide diacétique dans l’urine et recevait 
30 g. de bicarb. de sodium par jour, mais pas d’insuline. Le jour 
de l’expérience, 14 h. aprés le dernier repas, il avait 0,183 % de 
sucre et 8 mg. d’acétone par 100 cm® de sang et l’urine contenait 
des traces de sucre et d’acide diacétique ainsi que de l’acétone en 
abondance. 
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Fig. 30. Influence d'un repas contenant 59g. de graisse, 27 g. de protéines, 
25g. d’hydrates de carbone et 242g. d'eau sur le taux d'eau, de sucre et 
d'acétone du sang de l'enfant diabétique Aimo H. le 20/VIII 1925. 


O——-—O A= taux d'eau du sang en mg. p. 100 mg. 
e——_———-® B = taux du sucre sanguin en mg. p. 100 mg. 
x ———— x C = taux d’acétone du sang en mg. p. 100 em’. 


La fleche indique le temps quand le repas fut pris, l’abscisse donne les 
heures aprés le repas et sous l’abscisse sont notés les résultats des analyses 
d’aprés Nylander, Gerhardt et Legal dans les différentes portions d’urine. 


Il recut un repas contenant d’aprés la calculation 60 g. de 
graisses, 24 g. de protéines et 17,5 g. d’hydrates de carbone ainsi 
que 10 g. de bicarb. de sodium, en tout 727 calories, 0,73 g. de 
protéines et 22,5 calories par kilo du poids du corps. Les aliments 
composant le repas contenaient environ 200 g. d’eau et en plus 
une certaine quantité d'eau pure fut bue. Le rapport entre les 
matiéres cétogénes et anticétogénes composant le repas était de 
1,72: 1. 

Le taux du sucre sanguin baissa '/s d’heure aprés le repas, 
jusqu’A 0,150 %, puis augmenta et atteignit, */s d’heure aprés le 
repas, 0,254 %, aprés quoi il diminua tout aussi rapidement et ne 
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donnait 2 h, aprés le repas que 0,154 %. Pendant la demi-heure 
suivante il augmenta cependant de nouveau jusqu’éA 0,208 %, 
Durant toute l’expérience il y avait des traces de sucre dans 
urine et durant la derniére heure, méme 1 % de sucre. 

L’acétonémie, considérable déja au début, augmenta peu a 
peu au cours de l’expérience et atteignit son taux le plus élevé, 
11 mg. p. 100 cm*, 1 h.'/2 aprés le repas, puis diminua jusqu’a 
8 mg. Durant toute l’expérience il y avait de l’acétone en abon- 
dance dans l’urine. Pendant la premiére heure aprés le repas il 
n'y avait que des traces d’acide diacétique, mais plus tard il y 
nm eut beaucoup. 

Le taux d’eau du sang ne fut pas déterminé. Le volume 
de l’urine pour 2 h. °/4 ne monta qu’A 130 em’. 

L’expérience 21 (fig. 30) fut faite sur le méme malade 8 mois 
plus tard. Sa tolérance s’était d’abord améliorée, mais pendant 
les derniers temps avant l’expérience, son état avait de nouveau 
empiré. I] avait 20—30 g. de sucre, de l’acétone et de l’acide 
diacétique en abondance dans l’urine. Le taux du sucre sanguin 
a jeun était normal. Il continuait a recevoir 30 g. de bicarb. 
de sodium et pas d’insuline. Le jour de l’expérience, 18 h. aprés 
le dernier repas, le sang contenait 0,072 % de sucre, 14,7 mg. 
d’'acétone p. 100 cm® et 77,8 % d'eau. Il n’y avait ni sucre ni 
acétone ni acide diacétique dans l’urine. Un repas contenant 
d’aprés analyse 59 g. de graisse, 27 g. de protéine, 25 g. d’hy- 
drates de carbone et 242 g. d’eau, en tout 762 cal. ou, par kilo 
du poids du corps, 26,2 cal. et 0,93 g. de protéine. Le rapport 
des matiéres cétogéne aux matiéres anticétogénes était de 1,38: 1. 

Le sucre sanguin se mit A augmenter seulement °/« d’heure 
aprés le repas et atteignit, ‘/s d’heure plus tard, le taux de 
0,137 %, pendant le 7/4 d’heure suivant il diminua jusqu’a 0,117 %, 
puis remonta de nouveau et donnait encore, 2 h. aprés le repas, 
0,152 %. Au commencement de l’experience il n’y avait pas de 
sucre dans l’urine, mais il y en avait des traces dans la portion 
émise pendant la seconde heure et le dernier échantillon contenait 
1 % de sucre. 

L’acétonémie, assez considérable, au commencement de l’ex- 
périence, augmenta pendant la premiére heure jusqu’A 22 mg. p. 
100 cm*, elle diminua pourtant vers la fin de l’expérience jusqu’A 
12,8 mg. De l’acétone et de l’acide diacétique apparurent dans 
l'urine, immédiatement aprés le repas, et il en fut trouvé durant 
toute l’expérience. 

Le taux d’eau du sang augmenta considérablement au cours 
des 2 heures qui suivirent le repas et atteignit, 1 h.*/s aprés le 
repas 81,5 %, surpassant la dilution maximale théoriquement 
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possible, qui dans ce cas aurait été de 80,2 %. Le volume de 
l’urine ne fut pas mesuré. 

Les expériences 22 et 23 (fig. 31 et 32) furent faites sur 
lenfant diabétique Jalo V. (Obs. III) dans un intervalle de 11 
jours. A cette époque l'enfant n’avait pas de sucre dans l’urin¢ 
et seulement des traces d’acétone. Dans les 2 cas il recut le 
méme repas contenant d’aprés la calculation 37 g.5 de graisses, 
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Fig. 31, 32. Influence d'un repas contenant: 37 g. 5 de grasses, 14 g d' hydrates 
de carbone et 11 g. de protéines sur le taux de sucre et d’acétone du sang 
de l'enfant diabétique Jalo V. le 27/II et le 10/ITI 1925. 


eo——_—_——-@ B = taux du sucre sanguin en mg. p. 100 mg. 
X++++++x C = taux d’acétone du sang en mg. p. 100 cm’. 


La fléche indique le temps quand le repas était donné, l'abscisse marque les 

heures apés le repas, sous l’abscisse sont portés le volume de l'urine et les 

résultats des analyses d'aprés Nylander, Gerhardt et Legal dans les différentes 
portions d'urine. 


14 g. d’hydrates de carbone et 11 g. de protéines, en tout 452 
calories ou, par kilo du poids du corps, 20 cal. et 0,49 g. de 
protéines. Le rapport entre les matiéres cétogénes et anticéto 
genes était de 1,59: 1. Les aliments contenaient environ 60 g. 
d’eau. 

Au commencement de l’expérience 22 le sang contenait, 17 h. 
aprés le dernier repas, 0,092 % de sucre et 9 mg. d’acétone p. 
100 cm*. L’urine ne contenait ni sucre ni acétone ni acide dia- 
cétique. 
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Aprés le repas le taux du sucre sanguin diminua d’abord 
oendant °/4 d’heure jusqu’A 0,072 %, puis se mit A augmenter et 
atteignit, 2 h. aprés le repas, 0,148 %, aprés quoi il se remit a 
diminuer et était, 2 h. °/4 aprés le repas, de 0,108 %. Aucun 
ucre ne fut trouvé dans l’urine. 

L’acétonémie diminua d’abord jusqu’éA 4 mg. 5, puis se mit a 
ugmenter et atteignit son apogée, 18 mg. p. 100 cm* quand le taux 
du sucre sanguin fut au plus bas, elle diminua ensuite de nou- 
eau pour rester a la fin de l’expérience de mg. 3,5 seulement. 
Une heure aprés le repas, des traces d’acétone et, 1 h.’/: plus 
ard, aussi des traces d’acide diacétique furent trouvées dans 
i’urine. 

La quantité d’eau prise et le taux d’eau du sang ne furent 
pas mesurés. Le volume de l'urine pendant 3 h.’/2 ne monta 
qu’a 60 

Le jour de Uexpérience 23 le sang contenait 17 h. aprés le 
dernier repas 0,073 % de sucre et 6 mg. d’acétone p. 100 cm’. 
L’urine ne contenait ni sucre ni acide diacétique, mais des 
traces d’acétone. Vingt minutes aprés le repas le taux du sucre 
sanguin avait déja atteint 0,112 %, '/s d’heure aprés il était le 
méme, mais, aprés encore 7/s d’heure, il avait atteint 0,145 %, 
puis 0,148 % aprés quoi il se mit 4 diminuer et était 2 h. 20 
min. aprés le repas de 0,064 %. Aucun sucre ne fut trouvé dans 

Cette fois l’acétonémie ne variait que peu pendant le commence- 
ment de l’expérience et se mit seulement 4 augmenter vers la fin, 
quand le taux du sucre sanguin diminua. Elle s’éleva alors a 
12,6 mg. p. 100 em*, mais diminua bientét jusqu’a‘9 mg. De 
lacétone fut constamment trouvée dans l’urine et A partir de la 
seconde heure on y trouva aussi des traces d’acide diacétique. 

Ni la quantité d’eau prise ni le taux d’eau du sang, ne furent 
déterminés. Le volume de l’urine au bout de 2 h.’/2 était de 
85 

Ces deux expériences faites dans des conditions aussi iden- 
tiques que possible ont cela de commun entre elles que le 
taux du sucre sanguin s’éléve pour chacune au méme chiffre 
modéré et redescend bientét presque au taux qu'il avait a 
jeun. Cependant dans le premier cas le taux du sucre sanguin 
n'augmenta pas immédiatement aprés le repas, mais seulement 
dans un intervalle assez long. En méme temps il y eut une 
acétonémie assez considérable. Il est difficile de définir ce 
qui aurait pu causer ce retard. Peut-étre les aliments étaient- 
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ils moins bien résorbés, ou bien la glucose formée était elle 
gardée trop longtemps par le foie. L’acétonémie semble accuser 
un manque d’hydrates de carbone dans le métabolisme. 


Expérience 24 (fig. 33) fut faite sur l’enfant diabétique Yrjé 
P. (Obs. I) lorsque son urine contenait encore quelques grammes 
de sucre et des traces d’acétone. I] recevait alors 18 unités 
d’insuline p. 24 h. Le jour de l’expérience, 14 h. aprés le der- 
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Fig. 33. Influence d'un repas contenant: 54,5 g. de graissses, 18 g.2 de pro- 
téines et 11g. hydrates de carbone sur le taux de sucre et d'acétone du sang 
de l'enfant diabétique Yrjé P. le 26/I 1925 1 h. aprés l'injection de 10 unités 
d'insuline. 
e—————-@ B = taux du sucre sanguin en mg. p. 100 mg. 
X+4+4++4+4x C =taux d’acétone du sang en mg. p. 100 em’. 
Les fléches indiquent le temps quand l'injection d’insuline et le repas furent 
administrés, l’abscisse donne les heures aprés le repas, et sous l’abscisse 
sont portés le volume de l’urine et le résultat des analyses d’aprés Nylander, 
Gerhardt et Legal sur les différentes portions d'urine. 


nier repas et 17 h. Aprés la derniére injection d’insuline, le taux 
de son sucre sanguin était de 0,242 % et son acétonémie de 6 
mg. p. 100 cm*. L’urine contenait du sucre, de l’acétone et des 
traces d’acide diacétique. Une demi-heure aprés l’injection de 
10 unités d’insuline le sucre sanguin tomba au taux de 0,093 % 
tandis que l’acétonémie avait augmenté de 8 mg. I) fut admi- 
nistré a l'enfant un repas contenant, d’aprés calculation, 54 g. 4 
de graisses, 18 g.2 de protéines et 11 g. d’hydrates de carbone, 
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en tout 625 calories ou, par kilo du poids du corps, 22,3 cal. et 
0,65 g. de protéine. Le rapport entre les matiéres cétogénes et 
anticétogénes était de 153:1. Les aliments contenaient environ 
140 g. d'eau, la quantité d'eau pure prise ne fut pas mesurée. 
Dix minutes aprés le repas le taux du sucre sanguin s’élevait 
\ 0,208 % et 7/2 h. plus tard il atteignit 0,226 %, il descendit 
pendaut la */2 h. suivante A 0,206 %, puis se remit A augmenter 
et atteignit 2 h. */s aprés le repas 0,234 %. Durant toute l'ex- 
périence il y avait du sucre en abondance dans l’urine. 
L’acétonémie restait A peu prés la méme durant toute l’expé- 
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Fig. 34. Influence d'un repas contenant 38 g.5 de graisse, 26g. d’hydrates 
de carbone et 16g.5 de protéines sur le taux de sucre et d'acétone du sang 
du diabétique Antti L. le 17/III 1925. 
o———-e 5 = taux du sucre sanguin en mg. p. 100 mg. 
X+++++4++x C= taux d’acétone en mg. p. 100 cm’. 
La fleche indique le temps quand le repas fut consommé. L'abscisse donne 
le temps aprés le repas en heures. 


rience variant entre 6 et 8 mg. p. 100 cm*. Dans I’urine il y 
avait de l’acétone en abondance et des traces d’acide diacétique. 

La quantité d’eau prise et le taux d’eau du sang ne furent 
pas notés. Le volume de l’urine était relativement petit, au bout 
de 2 h. 7/4, seulement 60 

Les expériences 25, 26 et 27 (fig. 34, 35 et 36) furent faites 
sur l’enfant Antti L. (Obs. IV) lors de son entrée A l’hépital a 
des intervalles d’une semaine. Le repas donné fut le méme dans 
les trois cas et contenait d’aprés la calculation 38 g. 5 de graisse, 
26 g. d’hydrates de carbone et 16g5 de protéines, en tout 532 
calories ou par kilo du poids du corps 24,7 cal. et 0,76 g. de 
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protéines. 
togénes était de 1,05: 1. 

Avant l’expérience 25 l'enfant n’avait été traité que pendant 
3 jours et son régime était fort libre. L’urine présentait environ 
40—50 g. de sucre, de l’acétone et de l'acide diacétique en abon.- 
dance. Le jour de l’expérience, 15 h. aprés le dernier repas, l« 
sang contenait 0,238 % de sucre et 24,2 mg. d’acétone p. 100 cm* 
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Fig. 35. Influence du méme repas que fig. 34 sur le méme malade une 
semaine plus tard. 


e———-® B = taux du sucre sanguin en mg. p. 100 mg. 
x ———— x C = taux de l’acétone du sang en mg. p. 100 cm’. 


La fléche indique le temps quand le repas fut pris, l’abscisse donne les 
heures aprés le repas, sous l'abscisse sont notés les résultats des analyses 
d’'aprés Nylander, Gerhardt et Legal dans les différentes portions d'urine. 


Aprés le repas le taux du sucre sanguin augmenta d’abord jusqu’a 
0,258 %, puis diminua un peu pendant le */s d’heure suivant, pour 
remonter et atteindre, 1 h. aprés le repas, son taux le plus élevé, 
0,315 %, aprés quoi il diminua rapidement et 2 h. aprés le repas 
il était de 0,146 %, ou considérablement au-dessous du niveau 
constaté & jeun. Cependant il augmenta de nouveau et était, */: 
d’heure plus tard, de 0,217 %. 

L’acétonémie, déja grande au commencement de l’expérience, 
augmenta encore ‘/: h. aprés le repas jusqu’A 32,5 mg. p. 100 


La proportion entre les matiéres cétogénes et anticé- 
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cm®, mais diminua rapidement aprés et vers la fin de l'expérience 
elle était seulement de 17 mg. 

Le taux d’eau du sang ne fut pas dosé et l’urine ne fut 
pas examinée. 

Avant l’expérience 26 le régime de l'enfant avait été un peu 
restreint et mieux réglé. Cependant la glycosurie était la méme, 
seul l’acide diacétique avait presque disparu de l’urine. Le jour 
de lexpérience, aprés 15 h. de jefine, le sang contenait 0,237 % 
de sucre, mais seulement 10 mg. d’acétone p. 100 cm*. L’urine 
contenait du sucre, de l’acétone et de l’acide diacétique en abon- 
ance. 


LA 
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Fig. 36. Influence du méme repas que fig. 34 sur le méme malade aprés 
une semaine de traitement a l'insuline et 2 h. 1/2 aprés une injection de 10 
unités d’insuline. 

eo—————-@ B = taux du sucre sanguin en mg. p. 100 mg. 
x——— x C = taux d'acétone du sang en mg. p. 100 cm’. 
La fléeche marque le temps quand le repas fut pris, l’abscisse les heures 
aprés le repas; sous l'abscisse sont portés les résultats des analyses d’apres 
Nylander, Gerhardt et Legal dans les différentes portions d'urine. 


Aprés le repas le taux du sucre sanguin augmenta immé- 
diatement et atteignit, au bout de 1 h.'/2, 0,434 %, aprés quoi 
il diminua d’autant pendant 1 h. 20 m., de sorte que, 2 h.°/4 
aprés le repas, il était de 0,246 %. Du sucre fut trouvé dans 
lurine pendant toute la durée de l’expérience. 

L’acétonémie augmenta aussi un peu et atteignit 1 h.’/s 
aprés le repas son taux le plus élévé, 16 mg. 5 qu'elle garda jusqu’au 
bout de l’expérience. L’urine offrit constamment de l’acétone, 
tandis que la réaction de Gerhardt s’affaiblit vers la fin de 1’ex- 
périence. 

La quantité d’eau prise, le taux d’eau du sang et le volume 
de l’urine ne furent pas mesurés. 
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L’expérience 27 fut faite aprés que l'enfant eut pendant 6 
jours été traité a l’insuline et en eut recu d’abord 10, puis 16 
unités par jour en 2 doses. L’urine ne contenait plus que quel- 
ques grammes de sucre en 24 heures, mais sans acétone ni acide 


diacétique; le volume de l’urine avait diminué de moitié et le 


poids du corps avait augmenté d’un kilo. Le dernier repas avait 
été pris 15 h. avant l’expérience, mais 2 h.’/2 avant celle-ci un: 
injection de 10 unités d’insuline avait été administrée, sans avoi: 


Fig. 37. Influence d'un repas contenant 38 g 5 de graisses, 28 g. 5 de protéine 

23 g. d’hydrates de carbone et 250g. deau, administré */s h. aprés l'injection 

de 8 unités d'insuline, sur le taux d'eau, de sucre et d'acétone du sang du 
diabétique Antti L. le 25/V 1925. 


O— ——O A= taux d'eau du sang en mg. p. 100 mg. 
o————-@ B = taux du sucre sanguin en mg. p. 100 mg. 
X++++++4x C= taux d’acétone du sang en mg. p. 100 


Les fleches marquent le temps quand l'injection d'insuline et le repas furent 

administrés, l'abscisse marque les heures aprés le repas; sous l'abscisse sont 

portés le volume de l'urine et les résultats des analyses d'aprés Nylander, 
Gerhardt et Legal dans les différentes portions d'urine. 


été suivie d’aucun repas. Dans ces circonstances le sang contenait 
0,161 % de sucre et 1 mg. 7 d’acétone p. 100 em®*. L’urine pré. 
sentait des traces de sucre, mais ni acétone ni acide diacétique. 

Aprés le repas le taux du sucre sanguin augmenta un peu 
et atteignit son apogée, 0,189 %, 50 min. aprés le repas, puis se 
mit & descendre et était 1 h.*/s aprés le repas de 0,175, il aug- 
menta pendant les 20 m. suivantes jusqu’dé 0,183 % et redescendit 
enfin 2 h. 20 aprés le repas A 0,152 %, donc au-dessous du niveau 
constaté 4 jeun. Nulle trace de sucre dans l’urine. 
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La quantité d’eau prise, le taux d’eau du sang et le volume 
de l’urine ne furent pas déterminés. 


L’expérience 28 (fig. 37) fut faite sur le méme enfant diabé- 
tique, mais 2 mois plus tard. L’urine ne contenait plus ni sucre 
ni acétone ni acide diacétique, son volume était normal ainsi 
jue les taux de sucre et d’acétone dans le sang A jeun. Le 
poids avait augmenté de 2 kg. */2. La dose d’insuline avait été 
réduite &4 12 unités pour 24 h. Le jour de l’expérience le sang 
contenait, 15 heures aprés le dernier repas et 18 h. aprés la 
derniére injection d’insuline, 0,074 % de sucre, 4 mg. d’acétone p. 
100 em® et 80,7 % d’eau. L’urine ne contenait ni sucre ni acide 
diacétique, mais un peu d’acétone. Vingt minutes aprés une 
injection de 8 unités d’insuline, le taux du sucre sanguin tomba 
i 0,067 %, le taux d’eau a 80 % et l’acétone augmenta jusqu’a 
6,5 mg. p. 100 em*. Un échantillon d’urine passée en méme 
temps contenait des traces d’acétone, mais ni sucre ni acide dia- 
cétique. 

1] fut administré 4 l'enfant un repas contenant d’aprés l’ana- 
lyse 38g. 5 de graisses, 28 g.5 de protéines, 23 g. d’hydrates de 
carbone et 250 g. d’eau, en tout 570 calories ou par kilo du 
poids du corps 23,7 cal. et 1,18 g. de protéine. Le rapport entre 
les matiéres cétogénes et anticétogénes était de 1,07: 1. 

Le taux du sucre sanguin augmenta immédiatement aprés ce 
repas et atteignit, 1 h. plus tard, son taux le plus élevé, 0,151 %, 
aprés quoi il se mit a diminuer et arriva 1 h. plus tard a4 0,087 %. 
Durant toute l’expérience l’urine ne contenait pas de sucre. 

L’acétonémie insignifiante au commencement de l’expérience 
augmenta considérablement vers la fin et atteignit 2 h. aprés le 
repas 11 mg p. 100 cm*. De l’acétone se montra dans |’urine 
durant toute l’expérience, mais pas d’acide diacétique. 

Le taux d’eau du sang resta pendant prés de 2 h. au mémé 
niveau et augmenta seulement de 1 % au bout de la seconde 
heure. La dilution maximale théoriquement possible de 83,3 % 
ne fut pas atteinte. Le volume de l’urine émise pendant 2 h. 
était de 50 cm® et pendant 2 h.*/s de 80 cm’. 


Ces quatres derniéres expériences faites sur un diabétique 
dont la maladie de date récente progressait rapidement, mon- 
trent comme la réaction pour le méme repas peut rapidement 
changer et la tolérance diminuer de moitié quand le traitement 
nest pas assez énergique et quelle grande amélioration on 
peut obtenir par une seule semaine de traitement par l'insuline. 

8—28149. Acta Pediatrica. Vol. VIII. Supplementum I. 
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L’augmentation des taux du sucre sanguin par gramme de 
glucose calculée était dans l’expérience 25 de 0,002 %, dans 
Yexp. 26 de 0,005 % et dans l’exp. 27 de 0,0007 %. L'acéto- 
némie était aussi moindre dans les derniéres expériences. 

Le taux du sucre sanguin augmentait dans toutes les 
expériences aprés des repas mixtes chez des diabétiques et 
pouvait atteindre un chiffre considérable. L'augmentation était 
d’autant plus grande que le rapport entre les substances céto- 
génes et anticétogénes était plus petit, mais elle était surtout 
influencée par l'état général du diabétique et son traitement 
comme il vient d’étre prouvé ci-dessus. Cependant au contrair: 
des expériences faites avec de la glucose, des protéines e' 
des graisses, dans presque tous les cas le sucre sanguin étai' 
revenu 2 h. aprés le repas au taux qu'il avait a jeun et parfois i 
était méme tombé au-dessous de ce taux. L'augmentation di 
sucre sanguin était proportionellement moindre dans les expé 
riences dont le rapport entre les matiéres cétogénes et anticé 
togénes était de 1,38:1 jusqu’éa 1,60:1. La quantité de pro- 
téine par kilo du poids du corps ne jouait pas un réle con 
sidérable. L’insuline réduisait considérablement le taux dv 
sucre sanguin 4 jeun, sil était élevé, mais peu quand celui-c' 
était normal, par contre dans ces derniers cas l'hyperglycémie 
alimentaire était moins prononcée que dans les cas précédents. 
dans lesquels l'insuline semble avoir été utilisée déja avant le 
repas. 

L'acétonémie aprés ces repas augmentait souvent et ne 
diminuait jamais. Cependant quand de l’insuline était donnée 
elle n’augmentait presque pas et dans un cas on put méme 
observer une diminution. II est curieux de constater que cette 
diminution eut justement lieu dans le cas ou le rapport des 
matiéres cétogénes aux matiéres anticétogénes était le plus 
grand. En général, 4 moins que de la glucose soit donnée, 
on a l'impression que c’est surtout le manque de calories qui 
augmente l'acétonémie. 

Dans les cas ot le taux d’eau du sang fut dosé, il aug- 
mentait de concert avec celui du sucre sanguin et diminuait 
avec lui. Quand de l’insuline était donnée il y avait moins 
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de changements dans le taux d'eau du sang. Le volume de 
urine était trés petit dans certains cas méme quand il y avait 
de la glycosurie. 


Résumé de la Il partie. 


1) 300 & 400 cm* d'eau pris 4 jeun par voie nutritive 
ordinaire faisaient un peu diminuer le taux du sucre sanguin 
et augmentaient l'acétonémie. Le taux d'eau du sang était 
aussi augmenté, mais moins que l’on aurait pu s’attendre sur 
la base de calculations théoriques, surtout chez les diabé- 
tiques. Au bout de 2 h.'/: presque toute l'eau prise avait été 
exerétée, 

2) a) La glucose (g.: 1—1,6 p. kg. du poids du corps) 
augmentait considérablement le sucre sanguin des enfants diabé- 
tiques aussi bien que celui de l'enfant bien portant. Cette 
hyperglycémie ne disparaissait pas au bout de 2 h. et était 
suivie de glycosurie. L’'acétonémie diminuait et disparaissait 
au cours de ces expériences. Une exception est pourtant pré- 
sentée par l'enfant souffrant du mal de Basedow, dont |'acé- 
tonémie ne fut que peu influencée. Le taux d’eau du sang 
augmentait chez les diabétiques dans ces expériences beaucoup 
plus que dans celles faites avec de l'eau pure, la dilution 
théoriquement possible était atteinte et méme dépassée. Au 
bout de 2 a 3 h. il était rejeté plus d’urine qu'il n’avait été 
absorbé de liquide. L’enfant bien portante ne montra pas ces 
changements dans le métabolisme de l'eau. 

b) L’hyperglycémie causée par 40g. de pain et 300 cm*® 
d'eau était moindre que celle produite par la glucose, et le 
taux du sucre sanguin tomba 2 h.'/: aprés le repas au-dessous 
du taux constaté a jeun. Aucune glycosurie ne s’en suivit. 
L’acétonémie ne diminua pas. Le taux d’eau du sang atteignit 
la dilution théoriquement possible. 

c) Du pain et de la viande faisaient augmenter le taux 
du sucre sanguin, mais beaucoup moins, et pour un temps 
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beaucoup moins prolongé qu'un montant équivalent de glucose. 
L’acétonémie n’en était pas influencée. 

3) Un repas contenant surtout des protéines faisait aug- 
menter le taux du sucre sanguin, mais beaucoup moins qu'un 
montant équivalent de glucose. Souvent l’'augmentation avait 
lieu & 2 reprises, de sorte que 2 taux plus élevés que les 
autres pouvaient étre notés, l’un de */s d’h. a 1 h. aprés le 
repas, et l'autre de 1 h.*/s 4 2 h. Quoique le sucre sanguin 
fut 4 un taux assez élevé, la glycosurie était rare et restreinte 
De l'acétone était toujours trouvée dans le sang, sa quantit 
diminuait plus ou moins rapidement. La dilution du sang 
n’atteignit que dans un cas le taux théoriquement possible, et 
le volume de l'urine était au-dessous de celui de l'eau prise 

4) Un repas contenant surtout des graisses n'influencai’ 
presque pas les taux de sucre et d'eau dans le sang, ni chev 
les diabétiques ni chez les sujets bien portants. Par contr 
lacétonémie était augmentée par ce repas. Le volume 
l'urine était assez restreint. 

5) Des repas mixtes comprenant environ 23 a 26 calo 
ries par kilo du poids du corps avec un rapport entre les 
substance cétogénes et anticétogénes variant entre 1,05: 1 et 
1,82: 1 produisaient de l'hyperglycémie, mais cette hypergl) 
cémie n'était ni grande ni prolongée et avait généralement 
disparu 2 h. a 2 h.*/s aprés le repas. La glycosurie dépendait 
surtout du taux du sucre sanguin 4 jeun. Dans tous les cas 
l'acétonémie augmentait plus on moins, seulement dans un 
eas, ou de l’insuline fut donnée elle diminua vers la fin. Le 
taux d'eau du sang accompagnait celui du sucre sanguin. Le 
volume de l'urine était petit. 

6) L’insuline exergait une diminution plus forte sur un 
taux de sucre sanguin élevé a jeun que sur un taux de sucre 
sanguin normal. Par contre, dans le second cas l'hyperglycémie 
alimentaire aprés le repas était moindre que dans le premier. 
L’acétonémie variait moins dans ces expériences, de méme que 
le taux d’eau. Le volume de l'urine était petit ou grand, 
dépendant surtout de la glycosurie. 
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7) Lenfant qui souffrait du mal de Basedow avait une 
acétonémie trés prononcée, qui ne se laissa pas influencer 
par l'absorption de la glucose. Son métabolisme d'eau différait 
aussi, en ce qu'elle transpirait beaucoup, de sorte que le volume 
de lurine était toujours assez restreint. Le taux d'eau du 
sang variait considérablement. 


PART III. 


Influence des infections intercurrentes et des saisons 
sur le cours du diabéte sucré chez |’enfant. 


CHAPITRE I. 


Maladies infectieuses intercurrentes. 


De tout temps les maladies infectieuses intercurrentes 
ont été le pire ennemi du médecin traitant un diabétique et 
formérent la cause principale du coma, souvent mortel. Les 
enfants diabétiques, comme tous les enfants, sont beaucoup 
plus exposés aux infections que les adultes et d’aprés les 
derniéres recherches de H1irscu-Kaurrmann et Hermann 
Trosrin, le sang d’enfant diabétiques présente un terrain 
spécialement favorable a la croissance de toutes sortes de micro 
organismes pathogénes. 

Déja, chez l'enfant sain, comme l’attestent les différentes 
recherches rapportées dans la premiére partie de cet ouvrage, 
le sucre sanguin augmente dans un grand nombre de maladies 
infectieuses fébriles, surtout des maladies intestinales, et il 
apparait de la glycosurie et de l’acétonurie. Parfois méme un 
état passager, absolument identique au diabéte sucré, a été 
observé chez des enfants par suite d'une maladie infectieuse 
(Prizset, Lanestern), dans d'autres cas un diabéte sucré latent 
est transformé en diabéte actif par quelque maladie infectieuse 
(Frouicn, Jouy). 

Depuis que l'insuline est employée dans le traitement du 
diabéte sucré on a aussi pu constater que ce reméde perd 
beaucoup de son efficacité pendant les maladies infectieuses 
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(Bantine, Rapinowitscu, Stravuse et Scuuyz, Frese et Cuo- 
REMIS, pour ne citer qu’eux). 

La question de la maniére dont cette détérioration du 
métabolisme d'hydrates de carbone s’opére n’étant pas encore 
entiérement éclaircie et présentant par la un certain intérét, 
elle sera traitée ci-dessous. 

Le caractére principal commun a toutes ces affections est 
ia fiévre. Or le métabolisme dans la fiévre chez les enfants, 
les adultes et les animaux non-diabétiques a été beaucoup 
étudié. 

Le métabolisme défectueux d’hydrates de carbone dans la 
fiévre chez les nourrissons a été constaté par les auteurs cités 
pp. 28 et 33. Des changements dans l’hyperglycémie alimentaire 
ont été constatés par Tispatt, Drake et Brown, l’hypergly- 
cémie ne disparaitrait pas aussi rapidement chez des enfants 
atteints de différentes infections intestinales et toxiques, que 
chez les enfants bien portants. Cette détérioration du méta- 
bolisme des hydrates de carbone ne se laisse que peu influencer 
par l'insuline et en général plus d’insuline serait nécessaire 
pour diminuer le sucre sanguin dans la fiévre, que chez des 
enfants bien portants. Ce ne serait done probablement pas 
un manque d'insuline, mais une inactivation de l’hormone, qui 
serait la cause de ce changement. 

Scuirr et CuHoremis ont observé que l'enfant iafecté 
fiévreux se comporte par rapport aux hydrate de carbone comme 
celui qui manque d'eau. Les expériences de Scuirr et Bayer 
sur des animaux confirmérent ce fait, en ce que des animaux 
privés d'eau supportaient beaucoup moins bien toutes sortes 
de maladies infectieuses. L’état en était de méme dans l'alea- 
lose artificielle produite par Scuirr et CHorrmis chez des 
nourrissons autrement bien portants par de grandes doses de 
bicarb. de sodium. Les auteurs ont été portés a croire, que 
ce était l'état alcalotique du métabolisme pendant les maladies in- 
fectieuse qui amenait la détérioration du métabolisme des 
hydrates de carbone. Surtout vu que leurs propres expériences 
ainsi que celles de Myxrs et Boouer montrérent de l’alcalose 
dans les maladies infectieuses d’enfants normaux. Les auteurs 
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expliquent la cétose comme un fait secondaire produit par le 
manque de combustion dhydrates de carbone, 4 cause de 
circonstances défavorables a l'action de l’insuline, laquelle agit, 
comme on le sait, beaucoup moins bien dans un milieu alcalin. 
La méme opinion est aussi soutenue par Ricuarpson et Le- 
VINE ainsi que par TatLermann. Ce dernier auteur a trouvé 
dans les affections fébriles suivies de cétonurie une insuffisance 
dans le fonctionnement du foie, par lequel il explique | 'insuffi- 
sance du métabolisme des hydrates de carbone. 

Par contre Breck a trouvé dans l'urine et dans le liquide 
intracellulaire des nourrissons atteints de maladies infectieuses 
une acidose assez prononcée ainsi qu'une augmentation de 
l’excrétion d'azote et surtout d’azote ammoniacal dans |'urine 
Il explique cette acidose par la proximité du centre nerveux de 
la régulation termique avec celui de la régulation de la sécrétion 
interne. Le méme facteur qui endommagerait l'un des centres, 
pourrait aussi endommager l'autre et l'acidose serait causée par 
un dérangement de la régulation de la sécrétion interne et par 
conséquent — primaire. Une augmentation de l'excrétion d’azote 
et de minéraux par suite d'une retention diminuée de ces sub- 
stances a aussi été trouvée par Matmpere chez 2 nourrissons 
sains pendant la fiévre de vaccination. 

Cependant il est fort possible que ce n'est pas la fiévre, 
ou du moins pas la fiévre seule, qui endommage le métabolisme 
d'hydrates de carbone et que la fiévre ne le fait pas toujours. 
Ainsi Rosensere a trouvé une amélioration de l'état diabétique 
pendant la fiévre chronique qui accompagne la tuberculose et 
Meyer n'a jamais trouvé d’acétonurie dans la fiévre tubercu- 
leuse. Dans des expériences sur des animaux JacoBowsky n'a 
pas réussi a obtenir de l’hyperglycémie par la piqire qui cause 
de l'hypertermie. Par contre une diminution de | éfficacité de 
l'insuline sans fiévre lors d'une suppuration a été observée par 
RaBinowitTscu, ce manque d'éfficacité est expliqué par quelque 
changement spécifique dans les tissus ou les liquides du corps, 
peut-étre causé par des toxines. D’aprés Gricer une diminu 
tion de l'hyperglycémie pendant la fiévre avait lieu quand la 
température tombait spontanément, mais pas quand la tempéra- 
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ture normale était obtenue grace a des antipyriques. Peut- 
étre aussi l'augmentation d’oxydase dans les tissus quand la 
témperature est élévée et la grande quantité de ce ferment 
dans les leucocytes, prouvées par Marinesco, pourrait-elle 
contribuer 4 la détérioration du métabolisme. 

La plupart des auteurs traitant du diabéte sucré chez 
‘enfant décrivent quelques cas de maladie infectieuse chez des 
diabétiques. Dans la plupart une aggravation permanente ou 
passagére de la maladie avait lieu. Prixset a trouvé que les 
maladies infectieuses avaient une influence défavorable sur 
i’appareil insulinaire des enfants diabétiques et non-diabétiques, 
les altérations causées seraient pourtant réversibles si un traite- 
ment approprié était employé a temps. Frerisn et 
ont trouvé une diminution de l'effet de l'insuline dans les 
maladies infectieuses chez les enfants diabétiques, mais non 
chez les enfants sains. Chez les diabétiques cette diminution 
aurait aussi lieu quand la fiévre est causée par un agent chi- 
mique. L’opinion des auteurs est que ou bien la production 
d'insuline est encore diminuée pendant les maladies infectieuses, 
ou que le peu d'éfficacité de linsuline est causée par un 
dérangement dans les autres sécrétions internes participant a 
la régulation du métabolisme d’hydrates de carbone, qui né- 
cessite plus d’insuline pour étre combattu. 

Enfin on peut se faire une certaine idée sur l'importance 
des différentes maladies comme agents provocateurs du diabéte 
de la statistique faite par Pr. Wuite sur la fréquence des 
différentes maladies infectieuses dans les antécédents de 100 
enfants diabétiques, en général et pendant l'année précédant 
immédiatement le diabéte. Ci-dessous le tableau est cité in 
extenso. (Tabl. IV). 

Parmi- les observations rapportées dans la seconde partie 
de cet ouvrage quelques maladies infectieuses chez des enfants 
diabétiques ont été décrites. Ci-dessous encore quelques ob- 
servations seront rapportées et les différentes maladies infec- 
tieuses seront considérées a part sur la base de ces observa- 
tions ainsi que de celles trouvées dans le littérature. 
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Tableau 1V. 


Nom de la maladie Gabicteis | precédant le 
diabéte 

16 » 0 » 


Observation XI. 


Jaakko H., 2 ans 7/2, fils de paysans. 

Antécédents héréditaires: Le grand-pére et un oncle paternels 
morts de diabéte, la grand’mére et un oncle maternels morts de 
phtisie. Pére alcoolique et un frére idiot. 

Antécédents personnels: Né & terme, accouchement difficile, mais 
sans instruments. L’enfant était bien portant et gros. Allaite- 
ment maternel pendant 2 ans, pendant la derniére année |’enfant 
mangeait beaucoup de bouillie au malte sucrée. Développement 
normal. A 1 ans croute de lait, 4 2 ans légére dyspepsie, depuis 
il se mit a maigrir et était fatigué. En mars 1923 il buvait 
beaucoup. Du sucre fut constaté dans l'urine de 9/IV 1923. 

Examen a Ventyée le 12/IV 1923. Air fatigué, visage rubi- 
cond, peau séche, constitution robuste, poids 13,9 kg. Odeur 
d’acétone dans l’haleine. Rien de particulier de la part des 
organes intérieurs. Urine acide, p.sp. 1050; 4,2% de sucre, de 
l’'acétone et de l’acide diacétique en abondance. Incontinence 
d’urine. ; 

Un régime contenant 72 calories par kilo du poids du corps, 
dont */s de graisse, fit disparaitre le sucre et l’acétone au bout 
de 2 semaines et l'enfant quitta l’hépital le 4/VI 1923 sans 
glycosurie ni acétonurie & un régime contenant 42 g. de protéine, 
211 g. de graisse et 67 g. d’hydrates de carbone ou plus de 150 
calories par kilo du poids du corps. Son poids avait augmenté 
et atteint 14 kilos 800 g. 


| 
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A la maison il ne suivit pas le régime prescrit et maigrit. 
Le 7 septembre du sucre fut de nouveau constaté dans |l’urine 
t le 15 octobre il fut ramené &4 l’hépital dans un trés mauvais 
état. Apathique, fatigué, avec forte odeur d’acétone dans l’haleine, 
ia partie inférieure du corps et les jambes couvertes d’une érup- 
ion impétigineuse. Réflexes rotuliens presque disparus. Poids 
15,5 kilos. Rien de particulier de la part des organes de la 
espiration, de la digestion et de la circulation. L’urine contenait 
)% de sucre, de l’acétone et de l’acide diacétique, mais pas d’albu- 
nine, son poids sp. était 1037 et son volume 800 cm’. 

Seuls les hydrates de carbone du régime furent un peu res- 
creints, mais l'enfant mangeait mal et vomissait beaucoup. La 
glycosurie diminua pourtant un peu. Le 20/X l'enfant eut 38,1° 
de fiévre et le 21 il était en plein coma. Six unités d’insuline, 
lu glucose par lavement et du suc d’orange par voie orale furent 
administrés. Le résultat ayant été bon, le lendemain 12 unités 
et le surlendemain 18 unités furent administrées. L’acétonurie 
diminua d’abord, puis la glycosurie. Le 24 l'enfant était tout a 
fait bien et sa température était normale. Cependant aussitét 
qu'il se remit & manger de la glucose et plus tard aussi de 
lacétone réapparut dans l’urine. Pourtant, A partir du 1 no- 
vembre, le poids s’était mis 4 augmenter considérablement. Ce- 
pendant, comme il était encore difficile de se procurer de l’insuline 
la médication devait parfois étre interrompue pour quelques jours 
et alors la glycosurie augmentait beaucoup et de l’acétonurie 
pouvait apparaitre. Parfois méme la température montait et des 
symptémes précomateux apparaissaient. Une injection d’environ 20 
unités d’insuline suffisait généralement pour rétablir le malade. 

A partir du 30 décembre l'enfant recevait pendant quelques 
jours 20 unités d’insuline par jour. Il eut la grippe du 2 au 5 
janvier 1924 avec 39,8° de fiévre, la glycosurie n’augmenta pour- 
tant pas pendant ces jours, seulement l’acétonurie fut plus grande. 
Enfin vers la fin du mois de janvier le traitement 4 1]’insuline 
devint régulier, d’abord 20, puis seulement 10 unités furent 
administrées. Le régime contenait alors 52 g. de protéine, 138 g. 
de graisse et 22 g. d’hydrates de carbone ou prés de 100 calories 
par kilo du poids du corps. L’urine contenait 20—40 g. de 
sucre, de l’acétone et de l’acide diacétique. Le poids était de 
16 kilos. 

Le 23/II l'enfant eut des vomissements, de la diarrhée et 
mal & la gorge. La glycosurie ne changea pas, mais de l’acétone 
reparut dans l'urine. Une diphthérie ayant été supposée, l'enfant 
fut envoyé a l’hépital pour maladies contagieuses, il revint 
au bout d’une semaine. L infection était passée. Durant tout 
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le printemps le malade eut encore une glycosurie assez considé 
rable et souvent une température sous-fébrile. Du 7—12 mai 
l'enfant eut des symptémes alarmants, vomissements, forte cétose 
etc., heureusement dissipés par 18 unités d’insuline en plus de 
la dose ordinaire et de la glucose par voie rectale. Aprés cela 
la dose journaliére d'insuline fut portée & 20 unités. La glyco- 
surie et l’acétonurie diminuérent beaucoup sans toutefois dispa- 
raitre tout a fait. Le poids se mit rapidement & augmenter et 
l'enfant se portait bien. 

Du 11 au 14 juin il eut une tempétature sous-fébrile, le 15 
on constata plus de sucre dans l’urine qu’aé l’ordinaire, de 1’acé- 
tone et de l’acide diacétique. Le lendemain une éruption de 
varicelle apparut, sans fiévre. La quantité de sucre dans l’urine 
augmenta encore pendant un jour, puis diminua sans qu’on eut 
besoin d’augmenter la dose d’insuline. Le 29 l’éruption était 
séchée et desquamait. Aucune détérioration dans 1|'état du ma- 
lade ne put étre observée. 

Le 8 juillet l'enfant eut des vomissements et il était un peu 
somnolent; pour cette raison 20 unités supplémentaires d’insuline 
furent administrées, ce qui fit disparaitre la glycosurie pour quel- 
ques jours. Du 10—12/VII il avait 38° le soir, sans que rien 
de pathologique put étre trouvé dans son état et sans aucune 
influence sur la tolérance. Ensuite il se porta bien. I) n’‘avait 
plus d'acétonurie et seulement des traces de glucose dans ]’urine. 
Cependant un essai de diminuer la dose d’insuline mi-septembre 
ne réussit pas et l’on fut obligé de revenir 4 20 unités. Le sucre 
sanguin monta le 14 octobre a 0,182 % et l’acétonémie & mg. 8,7 
p. 100 cm® et le 20 A 0,217. Le 21 la glycosurie se mit aussi 
& augmenter. Au commencement de novembre l'enfant attrapa 
un rhume, la glycosurie augmenta encore et le sucre sanguin i 
jeun atteignit 0,259%. Mi-novembre, quand l’infection fut passée, 
le malade revint au méme état ot il se trouvait en octobre, la 
glycémie avait aussi diminué jusqu’é 0,200 %. Le poids continuait 
i augmenter et atteignit le 20/XI 19 kg. 700 g. 

Le 21/XI l'enfant eut des vomissements, il était maussade, 
lair absent. 20 unités d’insuline avec 20 g. de glucose le ra- 
menérent & un meilleur état. Cependant en décembre le sucre 
sanguin, la glycosurie et l’'acétonurie augmentérent considérable 
ment. Le 7/XII le sucre sanguin avait atteint 0,414 % A jeun. 
Parfois des doses supplémentaires d’insuline devaient étre admi- 
nistrées. 

La suite du cours de la maladie apparait de la fig. 38. 
Durant tout l’hiver 1925 l’enfant eut du sucre, de l’acétone et 
de l'acide diacétique dans l’urine. Malgré différents changements 
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apportés dans le régime l'état resta & peu prés le méme. Parfois 
enfant avait des vomissement, rarement de la fiévre et 2 fois 
des états d’absence. Enfin le 23 mars 1925 la dose d’insuline 
fut augmentée de 5 unités et le régime restreint A 33 g. de 
protéines, 110 g. de graisse et 40 g. d’hydrates de carbone, en 
tout environ 1322 calories ou par kilo du poids du corps 70 cal. 
et 1 g.7 de protéine. Aprés ce changement une amélioration véri- 
table eut lieu et vers la fin du mois d’avril le sucre et l’acétone 
avaient disparu de l’urine et le sucre sanguin n’était plus que 
de 0,176 % & jeun. Pendant 1’été l'enfant n’eut presque jamais 
de sucre dans l’urine 4 moins qu’il ne mangea quelque friandise 
défendue, ce qui fut appercu p. ex. le 22/VI. Une légére infec- 
tion avec une température de 38—38,2° durant 2 jours, n’in- 
fluenga pas la tolérance. 

Cependant en automne, vers la fin du mois d’octobre, le 
sucre sanguin et l’acétone se mirent 4 augmenter et il apparut 
du sucre et de l’acétone dans l’urine. Le 21 novembre la ration 
de pain fut diminuée de moitié, mais sans résultats et le poids 
commenga 4 baisser. Peu aprés Noél une tuméfaction rouge dure 
et douloureuse au toucher fut constatée dans la région glutéale 
droite. Le sucre sanguin était alors 4 jeun 0,410, l’acétonémie 
9 mg. p. 100 cm’, la glycosurie atteignait 40 g. par 24 h. et 
il y avait toujours de l’acétone et de l’acide diacétique dans 
urine. Le 3 janvier 1926 l'enfant avait de la fiévre, le 4 la 
temp. atteignit 39,3°; l'état de l'enfant était mauvais, 20 unités 
supplémentaires d’insuline furent administrées et la tuméfaction 
fut bassinée de compresses chaudes. La dose journaliére d’in- 
suline fut portée a 35 unités en 2 doses. La température qui 
avait un peu baissé remonta le 7 au soir a 39,9°. Une fluctua- 
tion étant palpable dans la tuméfaction, celle-ci fut incisée et le 
pus vidé. La température redevint normale et le sucre sanguin 
& jeun diminua de moitié, tandis que l’acétonémie augmenta 
d’abord pour diminuer ensuite. La glycosurie et 1l’acétonurie 
diminuérent considérablement sans pourtant disparaitre tout a 
fait. Le poids n’augmenta qu’insensiblement. 

Au commencement du mois de mai la glycosurie augmenta 
et le 10 l'enfant avait 39,3° de fiévre. Une tuméfaction sem- 
blable & la précédente fut observée dans la région glutéale gauche, 
la température diminua pendant les jours suivants, mais la dose 
d'insuline fut néanmoins portée le 14 & 40 unités. Le 16 la 
température augmenta de nouveau. Le 18 l’abeés fut vidé, aprés 
quoi la température tomba et la tolérance s’améliora considé- 
rablement. Cependant, malgré l’augmentation de la dose d’in- 
suline la glycosurie et l’acétonurie ne disparurent pas compléte- 
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ment et le sucre sanguin A jeun était encore le 27 mai 0,431 %. 
L’enfant garda pendant tout ]’été un sucre sanguin élevé A jeun, 
mais excepté cela son état était assez bon. Des signes d’hypo- 
glycémie apparaissaient aprés les injections d’insuline, la dose 
fut peu & peu réduite au cours des mois d’aoit et de septembre, 
une réduction ultérieure 4 10 unités seulement, mi-octobre, amena 
le coma, dont on parvint a tirer l'enfant grace A de fortes doses 
d'insuline. Il quitta I’hépital en février 1927; il était alors 4 
un régime assez restreint et employait 15 unités d’insuline pai 
jour. Il avait des traces de sucre dans ]’urine, mais ni acétone 
ni acide diacétique. Son poids montait a kg. 19,9, D’aprés les 
lettres de sa mére il se serait porté de plus en plus mal et 
mourut en mars 1928. 


Observation XII. 


Kaisa N., 2 ans 6 mois, fille de paysans. 

Antécédents héréditaires: sans importance, pas de diabéte dans 
la famille. 

Antécédents personnels: Née & terme, accouchement normal. 
Poids a la naissance 3 kg. 100 g. Allaitement maternel pendant 
7 mois. Développement normal jusqu’A 1 an. A cette époque 
des signes de rachitisme furent constatés et on fit prendre A 
l'enfant de l’huile de foie de morue. En aofit 1923 elle eut un 
heurt au genoux droit d’ot il résultat une enflure qui dura 
plusieurs jours. 

La maladie actuelle se manifesta vers la fin du mois d’oc- 
tobre 1923 par de la polydipsie, de l’amaigrissement, des urina- 
tions fréquentes et un mauvais appétit. En novembre le genoux 
enfla de nouveau. 

‘ Examen i Ventrée le 7 décembre 1923. L’enfant avait |l’air 
trés malade, lévres cyanotisées, peau p4le, tissu sous-cutané ré- 
duit, constitution gracile. A gauche sous la mA@choire inférieure 
un ganglion de la grosseur d’une noisette. Le genoux droit un 
peu enflé, surtout du cété intérieur, douloureux & la palpation. 
Pirquet —. Trés irritable. Réflexes rotuliens absents, réflexes achil- 
léens trés faibles. Signe d’orteil de Babinsky négatif. Respira- 
tion profonde et irréguliére. Pouls égal, régulier, 128/min. Rate 
un peu dilatée a la percussion, mais pas palpable. Le volume 
du foie n’était pas augmenté. Rien de particulier concernant les 
poumons, l'appareil de la circulation et de la digestion. L’urine 
contenait 6 % de sucre, de l’acétone et de l’acide diacétique. 

Le lendemain l'enfant fut mise & un régime contenant: 
24 g.5 de protéine, 16 g. de graisse et 76 g.7 d’hydrates de car- 
bone ou 574 calories et 2 fois par jour 10 g. de bicarb. de 
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sodium. Une injection de 6 unités d’insuline lui fut faite ce 
jour la. L’urine contenait 3 % de sucre, de l’acétone, de l’acide 
diacétique, de l’albumine, des globules rouges et blancs et des 
cylindres granulés ainsi que des cylindres de globules de sang. 
La température était 38,6°. Une grande amélioration de l'état 
général et une respiration normale suivirent l’injection d’insu- 
line. Le 10 et le 11, huit et dix unités lui furent administrées, 
mais le manque d’insuline ne permit pas de donner un traite- 
ment continu. Seulement, de temps en temps, 10 unités étaient 
données; la glycosurie diminuait ce jour 14, mais reparaissait le 
iendemain. Cependant le régime put peu a peu étre porté a 65 
g. de protéine, 62 g. de graisse et 84 g. d’hydrates de carbone 
ou 1185 calories. 

Aprés Noél la glycosurie augmenta considérablement et des 
furoncles .furent remarqués sur les 2 fesses, le 27 il y avait 
37,7° de fiavre. Aprés l’incision des furoncles, le 28, la tempé- 
rature redevint normale et la glycosurie et l’acétonémie dimi- 
nuérent. Il y avait pourtant toujours de l’albumine, des globu- 
les de sang et des cylindres dans l’urine. Les 3 et 4 janvier 
enfant avait mal a la gorge et était enrhumée; la température 
monta & 37,9—38,9°. La glycosurie atteignit pendant ces jours 
80 g. par 24 h. Le 5 l’infection était guérie. Le 7 il fut ajouté 
100 g. de créme au régime, une acétonurie s’en suivit. Pendant 
tout le mois de janvier il y eut beaucoup de sucre et d’acétone 
dans l’urine, mais l’albumine, les cylindres et les globules de 
sang commencérent a disparaitre. 

Du 27/I au 3/II l'enfant eut de la diarrhée et la glycosurie 
diminua pendant ce temps. 

Le 2 février un traitement 4 l’insuline fut institué, d’abord 
par 10 unités en 24 h., puis depuis le 14/II seulement 5. La 
glycosurie diminua 4 environ 10 g. p. 24 h., l’acétone disparut 
et le poids se mit & augmenter rapidement. 

Les 21—22 février l’enfant eut des vomissements et de la 
diarrhé aprés quoi il n’y eut plus que des traces de sucre dans 
lurine. Seulement en mars, quand parfois la température était 
sous-fébrile, il apparaissait un peu de sucre. 

Les 6 et 7 avril l’enfant eut le soir 39,5 et 38,2°, sans 
autres symptémes. Cette fiévre intercurrente fut suivie d’acéto- 
nurie, sans que la glycosurie en fut influencée. Aussit6t que la 
température redevint normale l’acétonurie disparut aussi. En 
mai l'enfant avait souvent des diarrhées, mais le 12 et le 13 
seulement il y eut A cette occasion un peu plus de sucre dans 
urine. Durant |’été il n’y eut ni sucre ni acétone dans l’urine 
et l'état général fut bon. Pendant le temps que l'enfant avait 
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passé a la clinique son poids avait augmenté de 5 kg. et sa taille 
de 4 cm. 

Bien que rien n’eut été changé au régime la glycosurie et 
l'acétonurie reparurent en septembre et on trouva jusqu’é 25 g. 
de sucre. Cependant l'état général continuait d’étre bon. Le 
poids avait atteint 15 kg. 100 g. et la taille 91 cm. 

Au commencement de novembre l'enfant était enrhumée, le 
sang contenait alors 0,245 % de sucre et 8 mg. d’acétone par 
100 cm*® et le poids n’augmentait plus. Mi-novembre, quand 
l'infection fut passée, le sang contenait a jeun seulement 0,104 % 
de sucre, mais 9 mg. 7 d’acétone. Le 24 novembre elle s’enrhuma 
de nouveau et l'état empira. En décembre la glycosurie fut 
considérable et le taux du sucre sanguin monta & 0,276 et 0,169 % 
& jeun. La suite du cours de la maladie apparait de la fig. 39. 

Le 27 janvier l'enfant eut de fréquents vomissements et se 
sentit mal, mais ce malaise disparfit de lui-méme. Le 6/II il y 
avait au soir 38,4° sans autres symptémes. Le 13 février de 
nouveau 38,4°, le lendemain de méme, vomissements, cétose con- 
sidérable, air absent; des injections supplémentaires d’insulin« 
jusqu’A 54 unités furent necessaires pour la rétablir; pendant 2 
jours encore 24 unités d’insuline furent données, puis on retourna 
& la dose ordinaire, mais la glycosurie et l'acétonémie étant reve- 
nues la dose journaliére fut augmentée le 25/II A 10 unités et 
le 23/II & 15 unités, en méme temps 25 g. de purée de pois 
furent ajoutés au régime, lequel contint depuis 34 g. de protéines, 
78 g.5 de graisses et 73 g. d’hydr. de carb. en tout 1168 calories 
ou par kilo du poids du corps cal. 83,5. La glycosurie diminua, 
l’acétonurie disparut et le poids se mit & augmenter. Pourtant 
au commencement du mois de mai l'état empira de nouveau, 
le 6/V une espéce d'état précomateux exigea une injection supplé- 
mentaire d’insuline. 

Parfois encore l'enfant avait de l'albumine dans l’urine; ces 
jours 1a, la glycosurie était moindre. Quand la malade était au 
lit la glycosurie augmentait et l’albuminurie disparaissait, quand 
elle était levée de l’albumine apparaissait, mais la glycosurie 
diminuait. 

Au commencement de 1’été l'état s’améliora de lui-méme et 
une diarrhée le 9 et 10 juin fit complétement disparaitre la 
glycosurie. Le 25 septembre l’insuline fut diminuée jusqu’da 8 
unités. Cependant le 2 octobre le taux du sucre sanguin était 
déja de 0,175 % & jeun et bientdt des traces de sucre apparurent 
dans l'urine. 

Les 23—24 octobre l’urine de l'enfant était d’un rouge 
brun et contenait de nouveau des traces de sucre. Un léger 
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Fig. 38. Cours de la maladie de l'enfant diabétique Jaakko H. 


— — — A= poids en kilos, 


O— — —O B = taux d'eau du sang en mg. p. 100 mg., 
2 @ C = taux du sucre sanguin en mg. p. 10 g., 
Kt++t++++x D = taux d'acétone du sang en mg. p. 100 cm’, 


FE = volume de l'urine en 10 cm’® p. 24 h., 


F = quantité de sucre dans l'urine en g. p. 24 h. 


La hachure indique la quantité d’insuline administrée en unités cliniques p. 24 h. 
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Fig. 38. Cours de la maladie de l'enfant diabétique Jaakko H. 


— — — A= poids en kilos, 
O— — —O B = taux d'eau du sang en mg. p. 100 mg., 
e———-® © = taux du sucre sanguin en mg. p. 10 g., 
X++++4+++x D = taux d'acétone du sang en mg. p. 100 cm’, 
—------ E = volume de l'urine en 10 em’ p. 24 h., 
F = quantité de sucre dans l'urine en g. p. 24 h. 
La hachure indique la quantité d'insuline administrée en unités cliniques p. 24 h. 
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Fig. 39. Cours de la maladie de l'enfant diabétique Kaisa N. 


— — — A= poids en kilos, 

O— — —O B = taux d'eau du sang en mg. p. 100 mg., 
o—————-® (' = taux du sucre sanguin en mg. p. 10 g., 

Kt D = taux d’acétone du sang en mg. p. 100 em’, 


E = volume de l'urine en 10 em? p. 24 h., 
—————— F = quantité de sucre dans l'urine en g. p. 24 h. 
La hachure indique la quantité d'insuline en unités cliniques p 
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Fig. 39. Cours de la maladie de l'enfant diabétique Kaisa N. 


— — — A= poids en kilos, 
O— — —O B = taux d'eau du sang en mg. p. 100 mg., 
e——-e ( = taux du sucre sanguin en mg. p. 10 g., 
X#++++++4+x D = taux d’acétone du sang en mg. p. 100 em’, 
—— —~—~—-— E = volume de l'urine en 10 em’ p. 24 h., 

F = quantité de sucre dans l'urine en g. p. 24 h. 
La hachure indique la quantité d’insuline en unités cliniques p. 24 h. 
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ictére put étre constaté sur les muqueuses, mais la température 
était normale. Dans quelques jours les traces de sucre disparu- 
rent. Il régnait alors une épidémie d’ictére catarrhale dans la 
ville. 

En novembre du sucre, puis aussi de l’acétone, apparurent 
dans l’urine, l'état général était bon, mais le poids n’augmentait 
plus. Ainsi se passa tout l’hiver. Ce ne fut qu’en février et en 
mars qu'il n'y eut plus d’acétone dans |’urine. 

Le 1% avril de petites taches rouges apparurent sur le 
corps, la gorge était rouge et le diagnostic rubéole’ fut posé. 
Pendant la semaine précédente l'enfant n’avait pas eu de sucre 
dans l’urine, le 31 mars il en était apparu 2 g. et le 2 avril on 
en constata 6 g., puis le sucre disparut. Il n’y avait pas eu 
d’acétonurie. Le 5 l’éruption. était disparue. Un essai de dimi- 
nuer la dose d’insuline 4 6 unités ne réussit pas et l’on fut obligé 
de revenier. & la dose précédente. Aprés 2 jours de diarrhée, 
du 12—14 juin, le sucre disparut complétement et ne reparut 
qu’en septembre en méme temps que l’acétonurie 4 la suite de 
légers troubles gastro-intestinaux. L’enfant quitta l’hépital le 18 
octobre 1926 sans glycosurie ni acétonurie. Elle recevait alors 8 
unités d’insuline par jour et son poids était de kg. 16,8. 


Observation XITI. 


Tapio P., 6 ans, fils d'un maitre d’école. 

Antécédents héréditaires: Le grand pére maternel mort du 
diabéte. 

Antécédents personnels: Né & terme, accouchement normal, al- 
laitement maternel pendant 3 mois, puis biberon. Développe- 
ment normal. 

La maladie actuelle débuta en juin par de la fatigue, en juil- 
let apparurent de la polydipsie, de la polyphagie, de l’amaigris- 
sement et de l’incontinence nocturne. 

Examen & Ventrée le 25 juillet 1924. L’enfant était pale, 
tissu sous-cutané un peu réduit, poids kg. 18,5, taille 116 cm. 
Au cou de chaque cété 2 ganglions lymphatiques de la dimen- 
sion d’une noisette. Tous les réflexes faibles, mais perceptibles. 
Aucune augmentation du volume du foie ni de la rate ne put 
étre constatée. Rien de particulier concernant les organes de la 
respiration, de la circulation et de la digestion. Urine acide, p. 
sp. 1035, 8,5 % de sucre et des traces d’acétone, mais ni acide 
diacétique ni albumine. Le volume de l'urine était d’environ 
2 litres. 

A un régime assez libéral avec 10 g. de bicarb. de sodium 
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3 fois par jour ia glycosurie et l’acétonurie disparurent au bout 
de 3 semaines, le volume de l’urine redevint normal et le poids 
augmenta. Le 7 septembre le régime fut réglé & 81 g. de pro- 
téines, 126 g. de graisse et 81 g. d’hydr. de carb., en tout 1836 
calories, ou par kilo du poids du corps environ 91 cal., en méme 
temps la dose de bicarb. de sodium fut diminuée A 20 g. p. 
jour. En octobre le sucre sanguin 4 jeun était 0,057 %, 0,096 %, 
et le 20/X 0,106 %; il n'y avait que 3 mg. d’acétone p. 100 cm* 
de sang. 

Le 21 octobre l'enfant était enrhumé, l’appétit manquait, le 
poids n’augmenta plus et jusqu’’ 30 g. de sucre furent trouvés 
dans l'urine de 24 h., ainsi que de l’acétone et de l’acide diacé- 
tique. Le 5 novembre le sucre sanguin A jeun était de 0,150 %. 
Mi-novembre le rhume était passé, mais la glycosurie n’avait pas 
diminué. 

Le 24 novembre l'enfant avait mal a la gorge, 39,1° de 
fiévre et vomissait. La glycosurie avait augmenté jusqu’éa 50 g. 
et il y avait de nouveau de l’acétone et de l’acide diacétique en 
abondance dans l’urine. L’haleine avait une forte odeur d’acétone 
et l'enfant avait l’air trés malade. Le matin du 25 la tempé- 
rature ne s’élevait qu’a 37,8°, mais le soir elle remonta A 38,8°, 
l'enfant ne mangeait rien. Pendant la nuit du 24 au 25 il était 
si prés du coma qu’il fallut lui faire une injection d’insuline de 
16 unités et lui donner 10 g. de glucose, et plus tard dans la 
journée 30 unités dinsuline et 20 g. de glucose lui furent en- 
core administrés. La glycosurie disparut presque entiérement, 
mais l’acétonurie persista encore. Le matin du 26 la tempéra- 
ture s’élevait 4 37,3° et le sucre sanguin A jeun A 0,166%. Ce- 
pendant l'état général était encore trés mauvais et l'enfant se 
rendait A peine compte de ce qui se passait autour de lui. 2 
fois encore 20 unités d’insuline et 20 g. de glucose lui furent 
administrés. Le sucre et l’acétone disparurent alors compléte- 
ment de l’urine. Pourtant le soir la température était encore 4 
38,20, les 27 et 28 elle était A environ 38° et le 29 a 38,4°. 
Le 27 le sucre sanguin & jeun était encore de 0,193 %. L’enfant 
avait recommencé & manger comme A l’ordinaire. Le 27 il y 
eut de l’acétone et de l’acide diacétique dans l'urine. Les in- 
jections d’insuline ayant été discontinuées le 27 sur la demande 
des parents, le 28 il apparut déja 28 g. de sucre dans |’urine 
et il en fut de méme le 29. Le 30 la témpérature augmenta 
de nouveau le soir jusqu’A 39,1° et une otite augué des deux 
oreilles fut constatée. L’état général ayant beaucoup empiré il 
fut encore donné a l’enfant 12 unités d’insuline. La glycosurie 
se réduisit & 18 g., mais l’acétonurie n’en fut pas influencée. 
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Le 1 décembre le sucre sanguin 4 jeun montait a 0,206 % et la 
température était de 38,3°. L’enfant ne recut pas d’insuline ce 
jour la. Le 2 la température s’élevait de nouveau A 39° et la 
glycosurie avait atteint 35 g. Le 3 le sucre sanguin 4 jeun était 
de 0,226% et la température de 38,8°. L’impossibilité de se 
rendre maitre de l’infection sans insuline était apparente et un 
traitement régulier de 10 unités par jour fut institué. Le 4 la 
température n’était que de 38,1° et le 5 elle était normale. Ce- 
pendant la glycosurie avait augmenté jusqu’A 75 g. p. 24 h. 
Le 8 décembre l'infection avait entiérement passé, mais il y 
avait encore 82 g. de sucre dans l’urine de 24 h. ainsi que de 
l'acétone et de l’acide diacétique. Un essai d’interrompre les 
injections d’insuline fit augmenter la glycosurie jusqu’’é 105 g. 
et rendis l’acétonurie fort intense, de sorte qu’aprés 2 jours 
d’essai les injections furent reprises. Aussit6ét la glycosurie fut 
réduite & 5—20 g. par 24 h., tandis qu’il restait encore une cer- 
taine acétonurie. Le sucre sanguin a jeun était de 17 décembre 
de 0,270%. Le poids avait diminué de 1 kg. 500 g. et l'enfant 
ne pesait que 19 kilos. Peu A peu l’augmentation du poids re- 
commeng¢a. La suite du cours de la maladie apparait de la 
fig. 40. 

Peu a peu l'état général s’améliora, le sucre et l’acétone 
disparurent presque de l’urine et le taux du sucre sanguin a 
jeun diminua. Le 21 janvier on permit & l'enfant de se lever. 

Cependant en mai il y eut presque toujours quelques gram- 
mes de sucre dans l’urine. Le 19 mai l’enfant eut les oreillons, 
mais presque sans fiévre. Pendant la premiére semaine de la 
maladie il n’avait ni sucre ni acétone dans l’urine et le sucre 
sanguin & jeun ne montait qu’dA 0,140—0,145 % et l’acétonémie 
était de 8 mg. p. 100 em*. Cependant plus tard la glycémie et 
la glycosurie augmentérent, il apparut de l’acétone et parfois 
méme de l’acide diacétique dans l’urine, le taux du sucre sanguin 
atteignit 0,188 % a jeun et la dose d’insuline dit étre augmen- 
tée, d’abord le 25 juin a 15 unités et le 30 juin 4 20 unités. 
Le 1 juillet l'enfant fut retiré de l’hépital par ces parents. II 
n’avait alors que des traces de sucre et d’acétone dans l’urine. 


Observation XIV. 


Helga I., 8 ans, fille d’un commercant. 

Antécédents héréditaires: Un oncle maternel mort du diabéte 
a 4 ans et un cousin de la mére mort de la méme maladie a 
20 ans, 7 grands-oncles et grandes tantes, ainsi qu’un oncle pa- 
ternel morts de la tuberculose. 
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Fig. 40. Cours de la maladie de l'enfant diabétique Tapio P. 


— — — A= poids en kilos. 
o=— — —@ = taux d'eau du sang en mg. p. 100 mg. 
@e————-@ ( = taux du sucre sanguin en mg. p. 10 g. 
X+4+++4++4+4x D = taux d'acétone du sang en mg. p. 100 cm’. 
Se E = volume de Il'urine en 10 em® p. 24 h. 

F = quantité de sucre dans l'urine en g. p. 24 h. 


La hachure indique la quantité d’insuline en unités cliniques p. 24 h. 


Antécédents personnels: Née aA terme, accouchement normal. 
Poids 4 la naissance 2,250 g. Allaitement maternel jusgu’a 1 an 
‘/2, mais pendant le dernier temps aussi nourriture mixte. Dé- 
veloppement normal. Toujours petite et fréle. A 1 an bron- 
chite. En décembre 1924 varicelle sans fiévre. L’enfant se remit 
trés bien pendant un séjour 4 la campagne durant les vacances 
de Noél, mais vers la fin de janvier elle contracta les oreillons, 
qui passérent pourtant presque sans fiévre. 
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La maladie actuelle se manifesta en avril par de la fatigue, 
de l’'amaigrissement, de la polyurie, des urinations fréquentes et 
de l’incontinence nocturne. Volume de l’urine 3 litres. 

Examen « Ventrée, le 6 juin 1925. Constitution délicate, tissu 
sous-cutané considérablent réduit, musculature faible, peau séche, 
poids kg. 18,1, taille 117 cm. Plusieurs dents carriées. Sous la 
machoire inferieure quelques ganglions palpables de la grosseur 
d’un pois ou d’un haricot. Réflexes rotuliens absents, autres ré- 
flexes normaux. Rien de particulier concernant les organes de la 
respiration, de la circulation et de la digestion. Ni le volume du 
foie ni celui de la rate n’étaient augmentés. L’urine acide, p.sp. 
1039, contenait 5% de sucre et un peu d’acétone, mais ni acide 
diacétique ni albumine. 

Le régime fut restreint peu & peu et consistait 4 partir du 
10 juin en 30 g. de protéines, 108 g. de graisse et 40 g. d’hy- 
drates de carbone, en tout 1290 calories ou par kilo du poids 
du corps environ 71 calories et 1 g. 66 de protéines. Le cours 
de la maladie apparait de la fig. 41. Bientét la glycosurie, la 
glycémie, l’acétonémie et le volume de l’urine diminuérent, mais, 
un état normal n’étant pas obtenu, un traitement par 10 unités 
dinsuline fut institué le 22 juillet et continué pendant 1 mois. 
Pendant ce temps la glycosurie et l’acétonurie disparurent entiére- 
ment et le taux du sucre sanguin & jeun redevint normal. A 
partir du 20/VIII la dose d’insuline fut peu a peu diminuée. 

Le 30 aofit au soir la température était de 37,8° et l'enfant 
se plaignait de maux d’estomac. Le lendemain la température 
redevint normale, mais une diarrhée s’était déclarée et elle per- 
sista jusqu’au 4 septembre. Sous l’arc costal gauche une tumé- 
faction pouvant correspondre A une rate dilatée était palpable le 
31/VIII et le 1/IX, puis elle disparut. Seulemant le 31/VIII il 
y avait en un peu de sucre dans l’urine. Des traces d’acétone 
se montrérent de temps en temps, surtout aprés le 28 septembre, 
quand les injections d’insuline furent discontinuées, bienté6t aussi 
un peu de sucre appariit. Pour parer a4 la cétonurie on donna A 
enfant 4 partir du 30/XI 100 g. de raisin et 2 oranges par 
jour, mais la glycosurie augmentant considérablement, la quantité 
de fruits, puis celle de poisson, de viande et de gruaux dans le 
régime dut bientdt étre successivement diminuée. Les 16—18 
novembre l'enfant avait un peu mal a la gorge, pourtant sans 
que cela influenga l’excrétion de la glucose. Du 28—31 décem- 
bre l'enfant eut la grippe avec une température de 38°, la gly- 
cosurie augmenta un peu pendant ces jours. Du 11 au 14 jan- 
vier l’enfant eut une légére bronchite du cété gauche, sans que 
la glycosurie en fut influencée. Cependant, comme le poids com- 
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mencait & diminuer et que la glycosurie ne se laissait pas in- 
fluencer par les restrictions apportées au régime, les injections 
d’insuline furent reprises et 10, puis 15, unités par jour furent 
administrées. L’enfant quitta l’hépital avec cette dose, elle n’avait 
alors que des traces de sucre et d’acétone dans l'urine. Le ré- 
gime était pourtant assez restreint. A la maison elle ne suivit 
pas le régime et malgré 25 unités d’insuline elle eut jusqu’’ 8 % 
de sucre dans l’urine pendant l’hiver 1926—27. Cependant l'état 
général était satisfaisant. Cet hiver elle mange tout et recoit 12 4 
15 unités d’insuline, ]’état général est bon, mais l’urine contient 
5% de sucre, de l’acétone et de l’acide diacétique (20/II 1928). 


Observation XV. 

Anna O., 8 ans, fille d’une servante. 

Antécédents héréditaires sans importance, ne croit pas qu'il y 
ait eu des diabétiques dans la famille. 

Antécédents sersonnels: Née & terme, accouchement normal. 
Allaitement au lait de vache. Développement normal. Elle a eu 
la coqueluche, la diphthérie, la scarlatine et la rougeole. 

La maladie actuelle débuta par les symptoémes habituels, du 
sucre fut constaté en octobre. 

Examen & Ventrée le 26/X 1925. L’enfant était pale et fati- 
guée. Peau séche, tissu sous-cutané réduit, musculature faible. 
Poids 19 kg. -700 g., taille 127 cm. Pas de ganglions lymphati- 
ques palpables. Réflexes rotuliens absents, réflexes achilléens 
faibles, autres réfléxes ordinaires. Rien de particulier de la part 
des organes de la respiration, de la circulation et de la diges- 
tion. Aucune augmentation du volume du foie ou de la rate ne 
put étre constatée. Urine acide, p.sp. 1042, contenait 8,6% de 
sucre, de l’acétone et de l’acide diacétique, mais pas d’albumine. 
Le sang contenait le matin suivant, a jeun, 0,227% de sucre. 
Le cours de la maladie apparait de la fig. 42. 

L’enfant fut mise 4 un régime contenant 28 g. de protéine, 
111 g. 5 de graisse et 42 g. d’hydrates de carbone, en tout 1322 
calories ou par kilo du poids du corps 67 cal. et 1 g.42 de pro- 
téine. Une semaine plus tard la glycosurie était réduite A quel- 
ques grammes et le volume de l’urine 4 400—600 cm*. Bientét 
le poids se mit A augmenter et l’acétone ne subsista plus qu’en 
traces. Le 10 novembre les réflexes étaient normaux. 

Le 21 nov. l'enfant eut subitement 39,3° de fiévre et un 
ganglion enfié, douloureux au toucher devint palpable 4 droite 
sous la mAachoire inférieure. Réaction de Pirquet positive le 23/XI. 
La glycosurie augmenta pendant que durait la fiévre et disparut 
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Fig. 42. Cours de la maladie de l'enfant diabétique Anna O. 


— — — A= Poids en kilogrammes. 
O— — —O B= taux d'eau du sang en mg. p. 100 mg. 
e—-® © = taux du sucre sanguin en mg. p. 10 g. 
X#+++4++4++4+x D = taux d'acétone du sang en mg. p. 100 em’. 
— -———-— E=volume de l'urine en 10 em? p. 24 heures. 

F = quantité de sucre dans l'urine en g. p. 24 h. 


peu aprés qu'elle eut cessé. Le 22 déja le ganglion n’était plus 
douloureux et la température était normale. Le 25 le sucre avait 
disparu de l’urine et le 6 déc. l’'acétone aussi. Le 16 l'enfant 
quitta l’hépital au régime susnommé avec un sucre sanguin A 
jeun de 0,087% et un poids de 21 kg. 100g. Elle n’avait ni 
sucre ni acétone dans l’urine. 


Observation XVI. 


Kari H., 2 ans 11 mois, fils de paysans. 

Antécédents héréditaires: Pas de diabéte dans la famille, mais 
2 tantes paternelles ayant eu la phtisie. 

Antécédents personnels: Né & terme en présentation du siége, 
asphyxié, mais revint a lui aprés des bains chauds et froids. 
Allaitement maternel pendant 1 an et 3 mois. A 1 an signes 
de rachitisme, autrement, développement normal. 
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Fig. 43. Cours de la maladie de l'enfant diabétique Kari H. 


— — — A= poids en kilogrammes. 


O— — —O B = taux d'eau du sang en mg. p. 100 mg. 
e——-@ (C = taux du sucre sanguin en mg. p. 10 g. 
<++4+++4x D= taux de l'acttone du sang en mg. p. 100 em*. 


———-— E= volume de l'urine en 10 em?® p. 24 heures. 
F = quantité de sucre dans l'urine en g. p. 24 h. 
G = température en degrés centigrades. 


La hachure indique la quantité d’insuline en unités cliniques p. 24 heures. 


La maladie actuelle débuta par des maux dans les jambes en 
automne 1925. Mi-novembre de la polydipsie et de 1l’amaigrisse- 
ment étaient constatés. 

Examen i Ventrée le 11 décembre 1925. L’enfant était fatigué 
et maigre. Tissus sous-cutané réduit. Poids 12 kg. 500 g., taille 
89 em. Crane rachitique, chapelet costal et creux de Harrison, 
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dents carriées. Pas de ganglions lymphatiques palpables. Temp. 
37,5°. Tous les réflexes conservés. Odeur d’acétone dans |’haleine 
Aucune augmentation du volume du foie ou de la rate ne put 
étre constatée. Rien de particulier concernant les organes de 1. 
respiration, de la circulation ou de la digestion. Urine acide, p. 
sp. 1028, contenait 0,6% de sucre, mais beaucoup d’acétone e} 
d’acide diacétique; aprés ébullition et addition d’acide nitriqu: 
elle présentait une légére opalescence. Le 14 décembre le san: 
contenait 4 jeun 0,340 % de sucre et 12 mg. d’acétone par 100 em* 
Le cours de la maladie apparait fig. 43. 

L’enfant fut mis 4 un régime contenant 30 g de protéine 
95 g. de graisse et 50g. d’hydrates de carbone, en tout 1210 ca 
lories ou par kilo du poids du corps 96 cal. et 2,4 g. de protéine 
D’abord il lui fut administré 15 unités d’insuline par jour 
puis 30. Pendant presque tout son séjour l’hdpital l’enfan 
eut de la fiévre & cause d’un influenza acquis en route. Cepen 
dant la glycosurie et l’hyperglycémie diminuérent assez vite. Seule 
ment quand au 17—20 décembre la température fut trés élevé 
la glycosurie augmenta, mais elle disparut complétement peu aprés 
Le 31 décembre une diminution successive de la dose d’insulin: 
fut commencée, mais du sucre reparut dans l’urine et la tempé 
rature du soir dépassa 38°. Aussit6t qu’un peu d’insuline était 
donné elle retournait au niveau normal. Ce fut seulement pen 
dant les 4 derniers- jours que l'enfant passa l’hépital qu'il n’y 
eut que des traces de sucre et d’acétone dans l’urine et que la 
température ne fut que sous-fébrile, bien qu’on n’eut pas admi 
nistré d'insuline au malade. L’enfant quitta l’hépital sur la de 
mande des parents le 15 janvier 1926. 


Observation XVII. 


Viaiino V., 13 ans, fils d’un ouvrier agricole. 

Antécédents héréditaires: sans importance, pas de diabéte. 

Antécédents personnels: Aucun renseignement précis ne put 
étre obtenu excepté qu’A l’Age d'un an il avait eu une pneu 
monie. 

La maladie actuelle débuta en automne 1924 par des maux 
dans les jambes. Les pieds et les mollets étaient enflés, maux 
de téte, fatigue, vomissements, mauvais appetit et grande soif. 
Une plaie suppurante s’ouvrit sur le pied gauche. Un traitement 
par régime lacté et cardiaques fut sans résultat. Du sucre fut 
trouvé en octobre 1925. 

Examen & Ventrée le 3 octobre 1925. L’enfant avait lair trés 
malade et était excessivement maigre. Poids 24 kg. 500 g., taille 
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138 em. Peau pale et squameuse, avec élasticité diminuée, tissu 
sous-cutané presque totalement absent, musculature réduite. Une 
plaie suppurante a la cheville droite. Pieds cyanotisés et wdeé- 
mateux. Réflexes rotuliens, achilléens et radiaux absents, réflexes 
cutanés du ventre presque exagérés. Signe d’orteil de Babinsky 
absent. Bruits cardiaux sourds. Le coup de pointe impalpable. 
Rien de particulier concernant les organes de la respiration et 
de la digestion. Odeur d’acetone dans l’haleine. Aucune aug- 
mentation du volume du foie ou de la rate ne put étre constatée. 
Urine acide p.sp. 1038 contenait 8% de sucre, de l’acétone et 
de l’acide diacétique en abondance, mais pas d’albumine. Le 
sang contenait, A jeun, 0,305% de sucre et 8,5 mg. d’acétone par 
100 em*. Le cours de la maladie apparait de la fig. 44. 

L’enfant fut mis au régime ordinaire de l’hépital, seul le 
pain fut restreint et il lui fut donné 10, puis 24 et enfin pen- 
dant 3 jours 32 unités d’insuline par jour. Le sucre et 1’acé- 
tone disparurent immédiatement de l’urine et le sucre sanguin, a 
jeun, tomba 0,195 %. Cependant une diarrhée survint, ]’enfant 
se sentait trés mal et une intoxication 4 l'insuline étant 4 craindre 
la dose fut diminuée 4 18 unités. Aussitdt le sucre sanguin a 
jeun augmenta 4 0,320% et une glycosurie considérable apparut. 
Le régime dut étre souvent varié pendant ce temps A cause des 
troubles gastro-intestinaux et du mauvais état de nutrition de 
l'enfant et seulement vers la fin du mois d’octobre un régime de 
durée put étre prescrit. Celui-ci contenait 27 g. de protéines, 118 g. 
de graisse et 77 g. d’hydrates de carbone, en tout 1530 calories 
ou par kilo du poids du corps environ 75 cal. et 1,28 g. de pro- 
téine. En novembre la dose d’insuline fut augmentée peu A peu 
jusqu’é 40 unités. L’acétonurie disparut et la glycosurie diminua 
de moitié. Le 3 décembre 1 cuf fut ajouté au régime et le 15 
la dose d’insuline fut portée 4 50 unités par jour en 2 doses. 
Le poids se mit 4 augmenter rapidement et la glycosurie disparut. 
Un essai de diminuer la dose d’insuline en février fit revenir la 
glycosurie, mais celle-ci disparut de nouveau quand 50 unités 
furent données. 

Le 29 mars une quantité considérable de sucre apparut dans 
lurine; le lendemain il y avait aussi de l’acétone et le surlende- 
main une éruption de rubéole sur tout le corps fut constatée et 
au cou des ganglions lymphatiques palpables. La température 
était le 31/III de 37,8, le I/IV de 37,8—38,0°, plus tard elle re- 
devint normale. Peu a peu la glycosurie diminua, tandis qu'une 
légére acétonurie, ‘qui avait commencé le 30 mars, dura jusqu’en 
mai. En été une diminution prudente de la dose d’insuline 
jusqu’é 25 unités put étre faite sans amener de glycosurie. Une 
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diminution jusqu’A 20 unités en septembre ne réussit pas. La 
glycosurie revint, la tolérance diminua et en mars, quand l’en 
fant quitta l’hépital, il avait de nouveau besoin de 50 unité 
d’insuline pour le méme régime qu’en été. 


Dans les observations rapportées dans cet ouvrage 0: 
trouve 2 fois la varicelle, 2 fois la rubéole, 5 fois les oreillon: 
1 fois la coqueluche, 2 fois la diphthérie, 3 fois l’angine, plu 
sieurs: pharyngites, 2 fois la bronchite, 1 fois la broncho-pnev 
monie, 2 fois l'ictére catarrhale, 1 fois la néphrite, plusiew 
fois la gastro-entérite aigué, 2 fois des furoncles, 2 abcés 
1 appendicite et 1 lymphadénite, ainsi que plusieurs cas d 
grippe et de rhume de cerveau. 


Infections générales. 

Maladies éruptives. 

La varicelle est comptée parmi les maladies qui peuven: 
aggraver un état diabétique (Frese, Herserc, 
coma ainsi qu'un état précomateux causés par cette affection 
ont été constatés (Naunyn, Prigsex). Dans les observations 
de l’ouvrage présent seulement dans un cas la varicelle pour 
rait avoir contribué a la transformation d'un diabéte lateni 
en diabéte manifeste (Obs. XIV), tandis que dans l'autre cas 
on ne peut signaler qu'une aggravation passagére pendant les 
jours précédant |’éruption et pendant les premiers jours de la 
maladie. Il est vrai que les deux cas de varicelle étaient tres 
légers. 

Dans /a rubéole aussi la glycosurie augmenta dans les 
2 cas rapportés ici (Obs. XII et XVII) avant l’éruption, et 
l'acétonurie simultanément avec elle. La glycosurie disparut 
plus rapidement que l'acétonurie, mais aucune aggravation 
permanente ne put étre constatée. Pourtant Hrerpere compte 
la rubéole parmi les maladies diminuant la tolérance des dia- 
bétiques. 

L’auteur du présent ouvrage n'a pas eu l'occasion d’ob- 
server la rougeole et la scarlatine chez des enfants diabétiques, 
mais la plupart des auteurs (GrYeELin, et ses collaborateurs, 
Prikset) ont observé une aggravation considérable du diabéte 
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apres ces maladies et les mémes auteurs ainsi que Poynton, 
Zinn, Leresovuuwet et collaborateurs ont constaté que le dia- 
béte sucré s'était développé par suite de ces maladies. Seul 
CHARLEUX ne leur trouve pas une influence défavorable sur les 
diabétiques traités par l’insuline. Dans la statistique de Pr. 
Wuirte tous les cas de scarlatine mentionnés se sont produits 
durant l'année précédant le diabéte, tandis que pour la rou- 
geole seulement 10% sur 65% l'avaient eue pendant cette 
année. Il semble done qu’au moins pour la scarlatine on peut 
noter une aggravation du diabéte. 

Il semble done que les maladies éruptives ont une in- 
fluence détériorante sur le métabolisme des hydrates de car- 
bone, influence qui d’ailleur n’a aucune relation avec la tem- 
pérature, apparaissant méme sans fiévre et pendant l'état pro- 
dromal. L’altération causée par la maladie peut étre passagére 
ou durable. L’acétonurie augmente plus tard que la glyco- 
surie, mais dure plus longtemps qu'elle. 


Les oreillons. 

Cette affection a suscité beaucoup d’intérét 4 cause de la 
similité de construction du pancréas et des glandes salivaires. 
ainsi que Hermann-Trosein et Hirscu-KaurrMann 
ont vu chacun un cas de glycosurie avec symptémes diabéti- 
ques pendant les oreillons dans lequel une fois les oreillons 
guéris, la glycosurie cessa et ne reparut plus. LEREBOULLET, 
Prieset et Kiernscumipt ont trouvé une détérioration perma- 
nente de la tolérance aprés les oreillons, seulement dans un 
cas traité a l'insuline Prieset observa une détérioration pas- 
sagére. Dans la statistique de Pr. Wuitr 30% des enfants 
avaient eu les oreillons et 10% pendant l'année précédant la 
découverte du diabéte. ALuen et SHERRILL ainsi que PrizsEL 
ont observé des cas de diabéte infantile qui s’étaient déve- 
loppés quelques mois aprés les oreillons. 

Le hazard voulut que pendant la méme année oi les 
observations relatées ici furent faites, il y eut une épidémie 
d’oreillons en ville. Aussi 5 cas d’oreillons chez des diabéti- 
ques sont relatés ici. 3 d'entre eux ont été suivis avant et 
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pendant cette maladie a l'hépital, tandis que dans les 2 autres 
cas le diabéte a été découvert quelques mois aprés les oreillons 
et semble dater de cette infection. 

Parmi les enfants diabétiques traites a l’hépital qui con- 
tractérent les oreillons, Tapio P. (Obs. XIII) n’avait aucun: 
augmentation de la glycosurie ni de la glycémie et aucun 
cétose pendant l'état aigué de la maladie; puis, peu a peu 
la tolérance diminua, la glycosurie et l’hyperglycémie aug 
mentérent, il y eut de la cétose et un mois plus tard la dos: 
d'insuline dut étre doublée. Durant la maladie l’enfant n’avai 
pas de fiévre. 

Jalo V. (Obs. III) qui, quand il contracta les oreillons 
n’avait ni sucre ni acétone ni acide diacétique dans l'urine e 
un tux normal du sucre sanguin, 4 jeun, accusa pendant ° 
jours avant que l'enflure et la fiévre (38° pendant 2 jours) s 
soient manifestées, un peu de sucre et d’'acétone dans l'urin 
mais bientét il n’y en eut plus et le taux du sucre sanguin 
& jeun resta normal longtemps aprés. De méme Maija K 
(Obs. VI), chez qui la glycosurie venait de disparaitre quan: 
elle contracta les oreillons, eut une aggravation un peu avant 
et durant la période aigué de la maladie, laquelle aggravation 
passa sans aucun changement ni dans le régime ni dans la 
dose d’insuline; celle-ci put méme, un mois plus tard, étre 
diminuée au-dessous de ce qu'elle était avant les oreillons. 

Il est encore & remarquer que pendant l’épidémie des 
oreillons dans le méme service que 8 diabétiques étaient soignes 
8 autres malades dont 2 souffraient d’arthrites chroniques, | 
de purpura haemorrhagique, 1 d'insuffisance cardiaque, 1 de 
néphrite, 1 avait une contusion au ventre, 1 était idiot et le 
gieme était l'enfant mentionnée observation X. Parmi les 
diabétiques un seul avait antérieurement eut les orreillons, 
parmi les enfants non-diabétiques aucun ne les avait eus. 
Cependant 3 diabétiques et un seul enfant non-diabétiques 
contractérent la maladie, cette enfant avait une arthrite chroni- 
que. Tous étaient exposé a peu prés au méme degré 4 l'in 
fection qui était importée par les externes. 
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Dans les 2 cas d’aggravation passagére l’'acétonurie aug- 
menta simultanément avec, ou avant, la glycosurie. 

Il semble que les oreillons peuvent causer chez un sujet 
sensible une détérioration permanente de la tolérance, mais 
cette détérioration n’a aucun rapport avec la gravité de l'affec- 
tion et avec la fiévre; par contre, dans d'autres cas, il peut 
y avoir pendant la période la plus aigué de la maladie une 
détérioration passagére, qui passe sans laisser de traces aussitét 
que l'état général s'améliore. Le diabéte semble pouvoir 
apparaitre comme une complication tardive, éventuellement 
possible, des oreillons aprés lesquels on a aussi observé des 
complications dans d'autres glandes. 


Maladies de la gorge. 

La plupart des auteurs attribuent aux maladies de la gorge 
une influence défavorable sur la tolérance des diabétiques pour 
les hydrates de carbone pouvant causer une détérioration perma- 
nente de l'état et changer un diabéte latent en diabéte mani- 
feste. (Priesen et Waener, Hotst, Gryewin et ses colla- 
borateurs, LanestTein et Freise.) 

Une angine bien déterminée avec température élevée a été 
observée 3 fois (Obs. I 27/V—1/VI 1924, Obs. VII, 22— 
29/VIIT 1926 et Obs. XIII 24/XI—10/XII 1924). Dans les 
deux premiers cas la glycosurie et l'acétonurie augmentérent 
pendant la maladie, mais revinrent plus tard au méme état 
quantérieurement. Chez le premier malade aucun changement 
du régime ni aucune augmentation de la dose d’insuline ne 
furent nécessaires, tandis que chez le second une légére re- 
striction du régime dut étre faite pendant la durée de la ma- 
ladie. Dans le troisiéme cas, l'enfant qui, antérieurement, 
avait un sucre sanguin normal a jeun, tomba brusquement en 
plein coma aussitét que la température monta et ne put en 
étre tiré qu’au bout de quelques jours 4a l'aide de l'insuline. 
Aussitét que les injections d'insuline étaient discontinuées, la 
température augmentait de nouveau et le mal s’aggravait; 
aussit6t que le traitement par l'insuline était repris, | état 
s améliorait et la température baissait. Ceci prouve encore une 
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fois la grande importance de la médication insulinienne dans 
les maladies infectieuses intercurrentes des diabétiques. Dans 
le cas présent l'aggravation du diabéte resta permanente; quoique 
l'état s’améliora plus tard un peu, l'enfant ne put plus se 
passer d'insuline. 

Un mal de gorge accompagné de rhume de cerveau sans 
augmentation considérable de la température fut observé chez 
plusieurs malades. Chez les enfants Kaisa (Obs. XII) et Helga 
(Obs. XIV) seule la glycosurie augmenta un peu tandis qu 
l’acétonurie n’en fut pas sensiblement influencée, par contr 
chez l'enfant Yrjé (Obs. I), qui état en convalescence apré: 
une opération d’appendicite, la glycosurie et la cétonuri: 
augmentérent. Il avait aussi plus de fiévre que les autre: 
enfants (38°). 

La diphtérie ne semble pas, autant qu’il apparait des diff 
rents auteurs qui traitent la question (Nostcourt et Leper, 
L. F. Meyer etc.) influencer le métabolisme des hydrates d 
carbone d’une maniére sensible. Parmi les cas rapportés ici 
les symptémes du diabéte semblent chez l'enfant Tapio (Obs. 
XIII) avoir débuté a la suite d'une diphthérie. Chez l’enfan‘ 
Jaakko H. (Obs. XI) la diphthérie n'influenga que peu le méta 
bolisme. 

Ces observations montreraient done que les affections de 
la gorge peuvent étre fort néfastes pour les diabétiques quand 
elles sont plus sévéres, mais que dans les cas légers elles 
n'influencent presque pas le métabolisme, a moins qu'il ne soit 
pas spécialement sensible & ce moment. Aucune régularité 
dans l'ordre d’apparition de la glycosurie et de l'acétonurie ne 
put étre constatée. 


Maladies des voies respiratoires. 

Srarck a vu, dans un cas, le diabéte se manifester par 
suite d'une coqueluche. Dans la statistique de Pr. Wuire 48 % 
des enfants diabétiques avaient eu la coqueluche, mais seule- 
ment 15% pendant l'année précédant le diabéte. Frise 
compte cette maladie parmi les affections qui peuvent aggraver 
le diabéte tandis que Jostin et Prixsen ont bien vu une 
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diminution de la tolérance pendant la maladie, mais pas 
aggravation permanente. Dans un cas rapporté ici le diabéte 
semble s'étre manifesté par suite d'une coqueluche. (Jalo, V. 
ITLL.) 

La pmneumonie est une des complications les plus fatales 
uxquelles un diabétiques puisse étre exposé. De 887 diabéti- 
ues de Jostin qui avaient contracté une pneumonie (adultes et 

enfants ensemble), 52 seulement guérirent, les autres moururent. 
‘autant plus remarquable est le cas rapporté par Frouicn 
i. un diabétique atteint de pneumonie avant la découverte de 
nsuline perdit, il est vrai, beaucoup de sa tolérance, mais 
érit et en recouvrit plus tard une grande partie. Le seul 
3 observé ici était celui de Maija K. (Obs. VI) qui aboutit 
la mort au bout de 2 jours. Pendant la maladie la glyco- 
urie et lacétonurie avaient beaucoup augmenté, mais elles 
avaient commencé a augmenter déja presque 1 mois plus tot. 

De légéres bronchites ont été observées chez l'enfant Kaisa 
N. (Obs. XII) du 26—30 déc. 1925 et chez l'enfant Helga I. 
(Obs. XIV) au commencement de janvier 1926. Dans les deux 
cas une augmentation de la glocosurie et de l’acétonurie pré- 
céda la manifestation des symptémes, mais ne fut pas de longue 
durée. Il n’y eut pas de fiévre. Dans un cas l'enfant était 
traitée a l’insuline dans l'autre non. 

D’aprés Hersere la bronchite appartiendrait, de méme 
que le rhume et les autres »refroidissements», aux petites in- 
fluences malfaisantes qui peu a peu aggravent le diabéte. 
Dans un cas de Hermann-Trosein et Hirscu-Kaurrmann le 
diagnostique de diabéte fut confirmé pendant une poussée gri- 
pale qui rendit la maladie évidente. Poynton, CHaRr.Leux et 
PrizsEL ont constaté une aggravation passagére du diabéte 
pendant la grippe, aggravation qui d’aprés Prixset serait 
permanente quand elle n'est pas combattue assez énergiquement. 
Par contre Gryrin et ses collaborateurs ont bien observé une 
détérioration de la tolérance pendant les refroidissements et les 
infections des voies respiratoires avant la découverte de ]’insu- 
line, mais cette aggravation était 4 peine perceptible quand 
les enfants étaient traités 4 l'insuline. 

10—28149. Acta pediatrica. Vol. VIII. Supplementum 1. 
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L’enfant Kari H. (Obs. XVI) avait la grippe lors de sov 
entrée a l’hépital et avait trés souvent de la fiévre pendai 
le temps qu'il y séjourna. La fiévre disparaissait quand ( 
l'insuline était administrée, mais reparaissait quand les inje 
tions d'insuline étaient discontinuées. En méme temps que 
fiévre la glycosurie augmentait. Il en fut de méme pour |'enfa: 
Jaakko H. (Obs. XI) au commencement de son séjour a l'hdépit: 
On pourrait se figurer que les enfants sont plus sensibles 
toutes sortes d’infections quand ils sont privés d’insuline, « : 
qui serait confirmé par les observations de Hirscu-Kavurrman 
et Hermann-Trosein citées ci-dessus. L'enfant Kaisa (Ob 
XII) avait aussi du 6—7 avril de la fiévre sans autres sym) 
témes, la glycosurie ne changea pas cette fois, mais il fi: 
trouvé de l’acétone dans l’urine encore pendant une semain » 
aprés l’affection. En et en septembre 1925 quelques jou: - 
de fiévre n’influencérent pas son métabolisme d'hydrates « 
carbone. 


Maladies gastrotntestinales. 

Kuerscumipt et comptent les diarrhées 
les maladies pouvant aggraver le diabéte et chez des nourrissons 
non-diabétiques la dyspepsie provoque presque toujours de 
Vhyperglycémie et parfois méme de la glycosurie (v. Part. 1). 
Cependant on trouve mentionné le fait que la glycosurie des 
diabétiques diminue ou disparait par suite d'une diarrhée 
(Josuin). Parmi les observations présentées dans cet ouvrage 
c'est le cas pour les enfants Aimo H. et Kaisa N. (Obs. XII), 
dont la derniére avait de la diarrhée a plusieurs reprises, méme 
avec un peu de fiévre, aprés quoi l’excrétion de sucre cessait. 
Seulement la gastrite du 13—16 février 1925 fut suivie d'une 
augmentation de la glycosurie et de l’acétonurie, augmentation 
qui se prolongea plus longtemps que la maladie intercurrente. 
Chez Jalo (Obs. III) et Helga (Obs. XIV) l'entérite ne fut 
suivie d’aucun changement dans l'état du métabolisme. Chez 
l'enfant Viiiné (Obs. XVII) l'état était si peu stable et le régime 
tellement varié qu'il est difficile de déterminer |'influence de 
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affection, pourtant il semblerait que la tolérance en a été 
détériorée. 


Maladies du fore. 

Les maladies du foie ont une importance spéciale chez 
ies diabétiques, vu le réle que cet organe joue dans le méta- 
bolisme. La maladie du foie la plus commune chez les enfants 
est Vietére catarrhal, dont il y avait une épidémie a Helsing- 
fors en automne 1925. Deux des enfants diabétiques, Kaisa 
(Obs. XII) et Jaakko (Obs. XI) le contractérent alors sous une 
forme légére et aucune influence sur le métabolisme des hy- 
drates de carbone n’était perceptible. et Wacner 
ainsi que KoueczeK décrivent des cas ot le diabéte a été con- 
staté a la suite d’un ictére. La glycosurie passa pourtant 
rapidement aprés un traitement énergique. Les auteurs croient 
i une affection aigué simultanée du pancréas et non a un 
diabéte véritable. Froiicn et Stqueira ont observé une aggra- 
vation du diabéte pendant l|’état prodromal et une diminution 
des symptémes diabétiques pendant la maladie méme. On voit 
done que l’ictére catarrhal est une complication bien innocente 
dans le diabéte malgré que KotrczexK ait constaté une dimi- 
nution des dépéts de glycogéne dans le foie pendant l’ictére. 


Maladies des reins. 

L’enfant Kaisa (Obs. XII) avait une néphrite subaigué lors 
de son entrée a l’hépital et des récidives furent observées 
durant tout V’hiver de 1923—24 et méme pendant l’hiver de 
1924—25, quoique plus tard sans fiévre. Les jours ot il y 
avait de l’albumine dans l’urine l’excrétion du sucre diminuait 
réguliérement, tandis qu'elle augmentait immédiatement aprés. 
Un facteur orthostatique se faisait aussi remarquer: quand 
l'enfant était hors du lit l’albuminurie apparaissait, quand elle 
était couchée l’albuminurie disparaissait, mais la glycosurie 
augmentait. Sous le traitement a l’insuline les deux affections 
s'améliorérent peu a peu. KiLErnscumiptT a observé une néphrite 
chez une fillette diabétique sans aggravation du diabéte. v. 
NoorpEen a vu chez des adultes diabétiques une diminution 
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de la glycosurie sans diminution de l’hyperglycémie dans la 
néphrite, cependant Rosensere n'a pas pu constater de défaut 
d’élimination du sucre dans les néphrites sans azotémie. 


Infections locales. 

Les infections locales sont un ennemi puissant des dia- 
bétiques. Cependant depuis la découverte de l’insuline la mor‘ 
est moins 4 craindre quand on donne assez de ce médicamen! 
au malade et quand le traitement local est énergique (Ras 
NowiTscH, Srrouse et Owen 
Jones). On ne trouve que rarement une infection locale pré 
cédant immédiatement les symptémes du diabéte, généralemen’ 
elles apparaissent quand les symptémes du diabéte existen 
depuis un certain temps et souvent on les trouve comme agent: 
provocateurs du coma final (p. ex. 1 cas de Poynton). Dan: 
un cas seulement Gryeuin et ses collaborateurs ont trouvé wm 
abcés qui semble avoir été le premier symptéme du diabéte 
Cependant le méme enfant avait eu antérieurement plusieur- 
abcés, une maladie gastro-intestinale et une otite purulent: 
sans que du sucre ett été constaté dans l'urine. I semble 
done que pour que les infections locales prennent un caractér 
menacant il faut préalablement un affaiblissement considérab|: 
de l’organisme par le diabéte. 

Parmi les observations rapportées ici de nombreux /furoncles 
furent observés chez les enfants Jaakko (Obs. XI) et Kaisa 
(Obs. XII), chez l'un, lors de son entrée a l’hépital, chez l’autre, 
peu aprés. Dans les deux cas il y avait de la glycosurie et 
de lVacétonurie qui diminuérent quand les furoncles furent 
incisés. 

Le malade Jaakko (Obs. XI) eut 2 fois un abcés dans la 
région glutéale; dans ces deux cas la tolérance diminuait avant 
que la tuméfaction se fit montrée et que la température 
s'‘élevat. Le sucre sanguin augmentait beaucoup et la dose 
d’insuline devait étre augmentée aussi. Aussitét que 
était incisé la température, la glycosurie, la glycémie et l’acé- 
tonurie diminuaient considérablement. 

Chez l’enfant Anna O. (Obs. XV) une infection aigué des 
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ganglions sous-maxillaires du 21—22 nov. 1925 causa une légére 
augmentation de la glycosurie, augmentation qui cependant ne 
fut pas de longue durée. 

Enfin une appendicite aigué avec péritonite diminua con- 
sidérablement la tolérance chez l'enfant Yrjé (Obs. 1). Grace 
a un traitement par l’insuline l’enfant subit bien 1l’opération 
et guérit parfaitement quoiqu’un peu lentement. La tolérance 
demeura pourtant moindre qu’auparavant et il eut encore long- 
temps besoin d’une dose d’insuline plus grande pour enrayer 
la glycosurie. 

Dans toutes ces maladies la glycosurie semble étre le 
premier symptome de détérioration du métabolisme qui appa- 
rait, l’'acétonurie suit. Tous les deux précédent les symptémes 
de la maladie infectieuse. 

Les maladies infectieuses locales semblent donc détériorer 
considérablement le métabolisme, mais quand elles sont bien 
traitées de concert avec le dérangement du métabolisme, elles 
ne laissent subsister que rarement une aggravation permanente 
du diabéte; de méme pour les maladies éruptives, qui différent 
en cela de certaines maladies infectieuses générales, comme les 
oreillons, la pneumonie et l’angine. De méme, dans les pre- 
miéres maladies la glycosurie apparait avant l’acétonémie et 
pourrait peut-étre étre considérée comme la cause de cette 


derniére. 


D’autre part c’est aussi dans les affections du pre- 


mier groupe que l’action de l'insuline est le plus affaiblie et 
la leucocytose plus grande. Marinesco ayant prouvé que la 
leucocytose dans la fiévre est suivie d’une augmentation d’oxy- 
dase, il serait possible que, justement, ces ferments diminuassent 
laction de l’insuline. Cependant l’auteur du présent ouvrage 
na jamais pu observer la diminution de l'efficacité de l’insu- 
line au point que 2 ou 3 fois le montant ordinaire ait di étre 
donné, comme le font Freisr et CHoremis. 

- Tl semble que ce n'est pas tant la fidvre que la nature 
méme des maladies infectieuses qui joue le réle principal pour 
la détérioration du métabolisme des diabétiques dans les ma- 
ladies infectieuses. Les expériences présentes sont cependant 


encore trop peu nombreuses pour pouvoir montrer les parti- 
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cularités de linfluence des différentes maladies, pourtant la 
présence de pus semble étre des plus dangereuses. ALLEN et 
SHERRILL ont aussi observé une moindre résistance de diabé- 
tiques contre les microorganismes pyogénes. 

D’autre part, l'état du malade n'est pas sans influence 
sur le développement de l’infection intercurrente. Si l'enfant 
est en amélioration comme Jalo et Maija lors de |’épidémie 
d’oreillons il n'y aura pas de résultats facheux. Si, par contre, 
le diabéte est en progression, comme chez Tapio avant son 
angine, une aggravation permanente s’en suit. On peut faire 
aussi les mémes constatations sur les observations rapportées 
par et ont aussi observé que les 
diabétiques ayant un sucre sanguin normal résistaient beaucoup 
mieux aux inféctions. Ceci peut étre expliqué premiérement 
par le fait constaté par Hirscu-Kaurrmann et Hermany-Tro- 
SEIN que les microorganismes pathogénes croissent beaucoup 
mieux sur le sang des diabétiques, mais aussi par le fait que 
les diabétiques, ayant un sucre sanguin élevé, sont, générale 
ment, dans un état d’assez grande exsiccation et que |’orga- 
nisme privé d'eau résiste moins bien aux infections. 


CHAPITRE II. 


Influence des saisons sur le cours du diabéte sucré chez 
l'enfant. 


Comme il apparait des observations l'état d'un certain 
nombre d’enfants diabétiques a été suivi a l’hépital pendant 
une grande partie de l'année et, pour certains d'entre eux, 
méme pendant plusieurs années. Il a donc été possible de 
comparer leur état pendant les différentes saisons et cette 
comparaison est illustrée par la figure suivante (fig. 45), sur 
laquelle la glycosurie, la glycémie, l’acétonurie et la dose d'in- 
suline ainsi que la quantité de calories et de substance glycogéne 
par kilo du poids du corps sont portées. Une moyenne a été 
calculée pour chaque mois et portée sur la figure 45. Le pre- 
mier mois du traitement 4 l'’hépital n'a pourtant pas été pris 
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en considération, vu qu'il était trop influencé par le change- 
ment de régime. 

Il apparait de la figure, que la tolérance en général est 
la plus grande en été, surtout pendant le mois de juillet qui, 
a Helsingfors, est le plus chaud. Elle diminue en automne 
plus ou moins tét, souvent sans cause apparente. Une dimi- 
nution de la dose d’insuline pendant l’hiver n’a réussi dans 
aucun cas, tandis que pendant 1’été elle s'est imposée plusieurs 
fois. Une seule fois la dose d’insuline a dt étre augmentée en 
été pour l'enfant chez lequel une aggravation permanente du 
diabéte fut constatée aprés les oreillons, tandis qu’en automne 
ou en hiver une augmentation de la dose s'imposait souvent. 

Un minimum de glycosurie avec la moindre dose d'insuline 
et le plus d’hydrates de carbone dans la nourriture a été con- 
staté chez un enfant pendant 3 mois: avril—juillet, chez 
un autre en mai et aoiit, chez un 3**™* en juin, chez un 4%*™° 
en juillet, chez un 5*™° en juillet en aoft, chez un 6™ en 
janvier, juillet et aoait, chez un enfant dont le traitement 
comménca en juin le minimum de glycosurie fut constaté en 
octobre et chez l'enfant qui eut une aggravation du diabéte 
aprés les oreillons le minimum de glycosurie était atteint en 
mars. Le taux le plus bas du sucre sanguin fut constaté 2 
fois en mars, 2 fois en juin, et 3 fois en aot, tandis que les 
moindres quantités d’acétone totale dans le sang étaient trouvées 
1 fois en mars, 1 fois en avril, 1 fois en mai, 2 fois en juin, 
1 fois en aoit, 1 fois en octobre et 1 fois en janvier. Ce- 
pendant pour plusieurs malades des analyses du sang pour les 
mois d'avril et de juillet font défaut. 

Une amélioration en été et une aggravation de l'état dia- 
bétique en automne apparait aussi des observations de plusieurs 
années sur les enfants Jaakko H., Kaisa N. et Yrjé P. (Obs. 
XI, XII et I). Des observations prolongées, détaillées et datées 
sont aussi trouvées chez Froiicn, Poynton, et SHER- 
RILL, Gray et Root, Gryetin, Harrop, Murray et 
Corwin ainsi que chez Cuarteux. Dans les cas de Poynton et 
de Froeuicu il y avait toujours une détérioration en automne 
et une amélioration en été. Chez Gryxruin et ses collabora- 
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teurs il y avait souvent une détérioration en automne et une 
amélioration en été, mais parfois aussi une détérioration au 
printemps. Jostin, Gray et Roor expliquent l'aggravation 
qu'ils trouvent en hiver par la fréquence d'affections des voies 
respiratoires pendant cette saison. Dans les cas rapportés par 
CHARLEUX une aggravation en automne peut parfois étre 
trouvée, mais pas réguliérement. Comme cet auteur changeait 
pourtant trés souvent le régime de ses malades, ainsi que la 
dose et la marque d'insuline donnée, il est difficile de faire 
une comparaison de leur état pendant les différentes saisons. 
Dans les cas relatés par Auten et SuHerRRiL1 il est difficile de 
trouver quelques variations saisonniéres réguliéres. 

Les observations assez détaillées pour donner une idée 
directe de l'influence des saisons sont peu nombreuses, par 
contre certaines dates marquant une détérioration évidente 
sont données par la plupart des auteurs, ce sont: la date ot 
les premiers symptémes ont été observés, celle de l'entrée a 
l’hépital et celle de la mort des malades. [1 est probable que 
s'il existe quelque saison défavorable pour les diabétiques ces 
dates s'accumuleront sur cette saison. C’est sur la base de 
ces dates que les tableaux V—VII et la fig. 46 ont été dressés. 

Chez des adultes Rusznyak a obtenu une courbe sembable 
pour la fréquence du diabéte sucré pendant les différentes 
saisons. 

On peut pourtant observer contre ces dates que la pre- 
miére dépend beaucoup de la faculté d’observation de l’en- 
tourage, ceci peut-étre vrai s'il est question de jours ou de 
semaines, mais quand il est question de mois et de saisons, il 
est peu probable que les parents, méme les plus négligents, ne 
remarquent pas que l'enfant demande a boire sans cesse pen- 
dant un mois. Pour la seconde date on pourrait faire ob- 
server que quand l’insuline fut découverte des diabétiques se 
précipitérent a l'hépital pour recevoir ce traitement sans qu’au- 
cune aggravation eit eu lieu; aussi dans tous les cas ot cette 
cause est directement évidente l’entrée pour recevoir un traite- 
ment a l'insuline n'est pas prise en considération dans le 
tableau. Enfin pour la troisitéme date on pourrait objecter 
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quelle dépend surtout de la fréquence et de la virulence de: 
maladies intercurrentes, mais comme il a été démontré dan: 
les chapitres précédents, la contraction de la maladie inte: 
currente et son cours sont surtout influencés par l'état généra 
du métabolisme du diabétique. 

Il y aurait peut-étre encore une date a mentionner: cell, 
du commencement du traitement a l'insuline, mais les indi 
cations que différents auteurs posent pour le commencemen: 
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Fig. 46. Influence des saisons sur l'apparition des premiers symptémes du 
diabete, la fréquence des entrées & l'hépital et la mortalité dans le diabéte 


o—_——-® A = premiers symptomes apparuts. 
O— — —O B = entrées A l’hopital. 
x————-x C = morts. 


L'abseisse est formée par les différents mois de l'année. 


de ce traitement sont encore trop divergentes pour qu elle 
puisse donner une idée des variations saisonniéres éventuelles 
dans l'état des diabétiques. 

La figure 46 représente graphiquement les totaux des trois 
tableaux et montre que la fréquence des premiers symptémes 
est moindre en juillet, augmente rapidement vers octobre et 
diminue aussi rapidement vers décembre. Une augmentation 
moindre apparait en mai et juin. La courbe des entrées ii 
Vhépital suit a peu prés celle des premiers sympt6émes, mais 
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eile retarde d'un mois. Par contre la courbe des mortalités 
est en avance d'un mois et montre 2 apogées, l'un en sep- 
tembre et l'autre en décembre. La plupart des cas de mort 
en décembre avait lieu avant Noél. Ces résultats concordants 
chez les différents auteurs porteraient a croire qu'une amélio- 
ration en été et une détérioration en automne existeraient 
vraiment. 

L’explication de ces variations saisonniéres n'est pas aisée. 
a premiére possibilité qui se présente est que la détérioration 
‘a automne et au printemps serait causée par l’accumulations 
des maladies infectieuses pendant ces saisons prouvée par 
Rusznyak, c'est aussi l’explication adoptée par Josuin, Gray 
et Root, mais cela n’explique pas alors pourquoi la détério- 
ration se présente plus souvent en automne qu’au printemps. 
D'autre part des variations saisonniéres considérables ont aussi 
été trouvées dans d'autres maladies des glandes a sécrétion 
interne: dans le goitre exophthalmique et le myxcedéme par 
Rusznyak, dans la tétanie et dans des maladies diathésiques 
par Moro (eczéma des nourrissons). WiLiMans croit pouvoir 
expliquer la grande fréquence des psychoses au printemps par 
une activité plus grande des glandes sexuelles. Une involution 
des glandes a sécrétion interne, surtout de la glande thyroide 
est trouvée chez les animaux en état d’hibernation (chauve- 
souris et pore-épic d’aprés Apuer). Cet état ne serait pas 
entiérement étranger 4 ‘homme, vu que, méme dans l'Europe 
centrale, on dort plus longtemps en hiver qu’en été et que 
d'aprés Voxikov il existerait encore chez certains habitants de 
la Russie un état qui se rapproche beaucoup du sommeil 
hibernal des animaux, la liojka, pendant laquelle les gens ne 
se lévent que pour les besoins les plus nécessaires. On pour- 
rait done penser 4 une involution du pancréas pareille a celle 
de la glande thyroide chez les animaux hibernants. Cette invo- 
lution ne serait pas grande et passerait inapercue chez le sujet 
sain ou elle aurait lieu peut-étre en méme temps qu'une in- 
volution semblable de la glande thyroide; chez le diabétique 
ou l'enfant en état prédiabétique elle aménerait une insuffi- 
sance fonctionnelle. 
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Le sommeil plus prolongé en hiver est fort probablemen 
en rapport avec l'intensité de la lumiére du soleil a laquel! 
Srravus attribue un rapport avec les changements saisonnie: 
qu'il a constatés dans la tension de l'acide carbonique dan 
lair alvéolaire. Cette tension était plus grande en décemb: 
et diminuait successivement vers mai—juin, pour augmenter ¢ 
nouveau pendant l’'automne. Une personne qui ne montra 
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Fig. 47. Variations dans l'intensité des rayons de soleil & Helsingfors en 
1923, d’'aprés Lunelund. 


o————-O Radiation ultraviolette Lux par jour. 
e——-® lumineuse U. B. 

x x infra-rouge sur une surface verticale, gr. cal. 
Oo-——-—~O » » » » horizontale » 


pas ses changement n’en montrait pas non plus aprés avoir 
été exposée pendant plusieurs heures a la lumiére et au soleil. 
La concentration des iones d’hydrogéne dans le sang, dont la 
tension de l'acide carbonique est une expression, n'est peut 
étre pas sans influence sur l'état général des diabétiques et le 
passage d'une réaction & une autre en automne et au prin 
temps, pourrait peut-étre causer les déteriorations. Ici, a Hel 
singfors, l'intensité des différents rayons de soleil, telle qu'elle 
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été trouvée par H. Lunelund donne une courbe directement 
cpposée a celle des détériorations dans l'état des diabétiques 
pendant différentes saisons. Fig. 47. 

Enfin Auten et SHERRILL ont trouvé que la tolérance des 
diabétiques augmentait quand il maigrissaient et diminuait 
cuand leur poids augmentait. Or Matuine Hansen et plus 
iard CamerER sen. et Scum1p-Monnarp ont constaté que la 
croissance staturale et pondérale des enfants n’avait pas lieu 

multanément et différaient pendant les différentes saisons. 
ils distinguent 3 périodes: 

1. Mi-aoit—fin novembre ou plutét mi-decembre période 
de forte augmentation du poids et moindre croissance staturale. 

2. Novembre—décembre jusqu’a fin mars—avril: période 
de croissance staturale et pondérale moyenne. 

3. Mars—avril jusqu’a mi-aott: période de forte croissance 
staturale et faible augmentation du poids. 

La plupart des aggravations du mal tombent donc dans 
la période de grande augmentation du poids et la plupart des 
rémissions dans celle de la croissance staturale, ou un amai- 
grissement relatif a lieu. Cela pourrait donc aussi étre une 
explication des variations saisonniéres dans le diabéte. 

Les 4 explications sont également possibles, laquelle est 
la plus juste est difficile de dire sur la base du petit matériel 
présenté dans cet ouvrage, mais il semble que les variations 
saisonniéres soient causées par une collaboration de tous ces 
facteurs. 


Résumé de la partie. 


Presque toutes les maladies infectieuses aigués, accom- 
pagnées de fiévre ou non, aménent une aggravation passagére 
plus ou moins considérable, selon |'état du malade, avant ]’in- 
fection. L’aggravation commence souvent avant que les symp- 
tomes soient manifestes. Pour la plupart des malades apparait 
d’abord la glycosurie; l’acétonurie ne se présente qu'un ou 2 
jours plus tard, mais elle persiste aussi plus longtemps aprés 
la disparition de la glycosurie. L’aggravation peut cesser avant 
que les symptémes aient entiérement disparu. 
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Les diarrhées, méme accompagnées de fiévre, comporten: 
souvent une amélioration de la tolérance et n’entrainent qu: 
rarement une aggravation de la maladie. Dans les néphrite 
il y a moins de sucre dans l'urine, sans que pourtant on puiss 
parler d'une véritable amélioration. 

Certaines maladies contagieuses, telles que la coqueluch: 
l'angine, la varicelle et, surtout, les oreillons, peuvent laiss« 
une aggravation permanente du diabéte. Dans ce cas l'aggra 
vation ne se développe généralement pas pendant la périod 
d'incubation ni dans la période fébrile, mais, lentement, per 
dant les mois suivant immédiatement la maladie. A cett 
catégorie pourraient aussi étre rattachés les cas de diabét: 
qui se manifestent a la suite d'une maladie infectieuse. 

Toutes les infections locales pyogénes comportent un 
aggravation du diabéte. L’aggravation peut commencer avan 
que les symptémes locaux soient clairement manifestes. L’étai 
se laisse peu influencer par l'insuline avant que le foyer loca’ 
ait été évacué, mais aussitét que le pus est vidé, la toléranc: 
augmente rapidement sous l'influence de l’insuline. L’aggrava 
tion peut-étre passagére ou permanente; elle est moins souvent 
permanente depuis que le traitement a l'insuline est employé. 
Il s’écoule pourtant un certain temps aprés que |'infection est 
guérie, avant que la tolérance antérieure soit regagnée. 

Une certaine influence des saisons sur l'état des diabétiques 
peut étre reconnue. La plupart des rechutes et des cas nou 
veaux tombent sur l'automne. En été les diabétiques se por 
tent généralement bien et leur tolérance augmente. A moins 
de quelque grave faute de régime il n’y a pas de cas de mort 
dans cette saison. II est probable que ces changements saison- 
niers sont causés par la collaboration des facteurs suivants: 
la fréquence des maladies infectieuses en automne et leur rareté¢ 
en été, l'augmentation du poids, plus grande en automne 
qu'en été par rapport a la croissance staturale, la diminution 
possible de l'activité du pancréas en automne et son augmen- 
tation au printemps et les changements dans la tension de 
l'acide carbonique dans le sang. 


PART IV. 
Commentaires et conclusions. 


CHAPITRE TI. 
Le sucre sanguin et la glycosurie. 


1) Le sucre sanguin a jeun. 


Le sucre sanguin a jeun chez les enfants non-diabétiques 
monte en moyenne a environ 0,098 %, dans les observations 
présentes pourtant, des montants plus élevés ont aussi étés 
trouvés chez des enfants non-diabétiques, peut-étre par ce que 
les autres auteurs avaient analysé le sang de nourrissons 
tandis quiici il est question d’enfants plus igés et que 
Rumer, Fr. a démontré que le sucre sanguin est plus élevé 
chez ces enfants. Il n’existe pourtant que peu de recherches 
sur le sucre sanguin normal d’enfants plus igés. Le sucre 
sanguin a jeun semble étre influencé par le régime suivi; ainsi 
il était plus élevé aprés un régime riche en protéines qu’aprés 
un régime gras. 

Le sucre sanguin denfants diabétiques a jeun est fort 
variable. Le plus haut taux observé dans cet ouvrage était 
0,523 % dans le sang obtenu par aspiration du cceur d’une 
fillette morte dans le coma, '/2 h. aprés la mort. Le montant 
le plus bas 0,046 % fut observé pendant une expérience avec 
de l'eau pure, aucun symptéme d’hypoglycémie ne fut alors 
constaté. Par contre des symptémes d’hypoglycémie furent 
constatés chez l'enfant Jaakko H. (Obs. XI) avec un sucre san- 
guin de 0,101 %; il avait pourtant a l’ordinaire plus de 0,2 % 
de sucre dans le sang. Quand un sucre sanguin de 0,35—0,4 % 
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était constaté a jeun l'enfant ne pouvait plus en général s 
passer d'insuline. Cependant les cas ne sont pas rares 0) 
malgré un sucre sanguin trés élevé lors de l’entrée a l’hdépita 
celui-ci pouvait étre réduit au niveau normal par une restri: 
tion du régime et parfois méme tout simplement par la d 
minution de la quantité d’hydrates de carbone donnée. Ti 
fut le cas de l'enfant Heikki L. (Obs. VII) qui lors de so 
entrée a l'hépital avait un taux de sucre sanguin de 0,340 
a jein et aprés 3 semaines de traitement diététique n’avait plu 
que 0,130 % de sucre, ainsi que celui de la fillette Anna ( 
(Obs. XV), dont le taux du sucre sanguin a jeun diminu 
apres un mois de régime assez sévére de 0,227 % a 0,087 % 
d'un garconnet de 4 ans, Gustav B., dont le sucre sanguin 
jeun aprés 16 jours d'un régime dont seulement les hydrat: 
de carbone étaient restreintes tomba de 0,225 % a 0,115 % 
Une diminution du taux du sucre sanguin de certaine duré 
aprés un traitement court, mais énergique, par l'insuline fu: 
observé chez les enfants Antti L. (Obs. IV), Ethel HE. (Obs 
VIII) et chez Anita L., une fillette de 3 ans et demie, qui 
était entrée a lI'hépital avec un taux de sucre sanguin de 
0,266 %, de la glucose, de l'acétone et de l'acide diacétique en 
abondance dans l’urine. Un traitement diététique n’ayant pas 
réussit 4 faire disparaitre la glycosurie, un traitement par |'in 
suline fut commencé et fit bientédt disparaitre la glycosurie et 
l'acétonurie, il fut discontinué au bout d'un mois et l'enfant 
put parfaitement s’en passer sans que la glycosurie ne revint 
pendant prés d'un an. Quand le traitement 4 |'insuline 
fut discontinué le taux du sucre sanguin a jeun était de 
0,112 %. 

Ces expériences ainsi que les 2 cas de Odin mentionnés 
p- 35 montrent que méme un sucre sanguin élevé se laisse 
parfois facilement influencer chez les enfants par le régime 
ou par une courte cure d'insuline. Par contre observation 
II montre que méme avec un sucre sanguin, assez bas a jeun, 
un diabéte sévére peut se développer quand le traitement 
n'est pas suffisamment énergique. Ces observations confirment 
done une fois de plus le fait constaté par Jostin, qu'un sucre 
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sanguin élevé chez un enfant diabétique ne rend pas le pro- 
nostic absolument mauvais, et montrent qu'il ne serait pas 
juste de diviser le diabéte infantile d’aprés le taux du sucre 
sanguin comme le fait Pétrén pour celui des adultes. Bien 
des cas qui, a l’entrée, avaient un taux de sucre sanguin, a 
‘eun, au dessus de 0,23 %, étaient des cas légers et d'autres 
iont le sucre sanguin n’atteignait pas ce taux se sont montré 
séveres. 

Une influence aussi claire du régime carné comme chez 
(enfant non-diabétique sur le taux du sucre sanguin & jeun, 
ne fut pas constatée chez les deux diabétiques Jalo V. et 
intti L. (Obs. III et IV). Il est vrai que le taux du sucre 
sanguin & jeun augmenta pendant ce régime, mais il ne di- 
minua pas aussit6t que le régime fut cessé. 

Tous les taux de sucre sanguin dits »& jeun» sont pré- 
levés aprés 13—18 h. de jetine, de sorte que d'aprés certains 
auteurs on devrait les classer comme des taux de sucre san- 
guin pendant le jetne. 


2) Influence des repas sur le sucre sanguin. 


Dans les expériences avec de l'eau pure le sucre sanguin 
diminua chez l'enfant non-diabétique et chez l'un des diabéti- 
ques, tandis que chez le troisiéme enfant une légére augmenta- 
tion fut méme observée dans une des analyses. La diminution 
est bien naturelle quand on prend en considération que ScuirF 
et CHorEemis ont prouvé que l'eau aide a l’assimilation des 
hydrates de carbone par les tissus. Dans le cas ot il n’y 
avait pas de diminution l'enfant était a la veille des oreillons, 
dont il n’y avait pas encore de symptémes, mais le rapport 
entre le métabolisme d’eau et celui des hydrates de carbone 
pouvait déja étre altéré par la maladie infectieuse. 

Le taux du sucre sanguin dans ces expériences oscille 
considérablement; des oscillations pareilles, quoique pas aussi 
prononcées, ont été observées dans d'autres expériences. Frank 
et MentuHorn ont observé des oscillations dans l’hyperglycémie 
alimentaire, mais elles manqueraient dans l’‘hyperglycémie pro- 
voquée par l'adrénaline. Les oscillations du sucre sanguin 
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chez des adultes a jeun ou aprés différents repas ont été étu 
diées par K. M. Hansen, qui les considére comme le produit 
du passage aux tissus du sucre de réserve gardé dans le foie 
Ce passage n’aurait pas lieu par un flot continu, mais se fe 
rait par vagues jetées dans la circulation par le foie au b: 
soin, quand le sucre sanguin diminue trop. Cette explicatio: 
fort vraisemblable est confirmée par les expériences présentes 

Quand de la glucose était donnée une augmentation con 
sidérable du sucre sanguin était observée. Une augmentatio: 
pareille a antérieurement déja été observée chez des enfants 
sains et diabétiques (v. p. 34). Le taux du sucre sangui 
commencait & monter presque aussitét que le sucre était pri 
et atteignait son apogée chez l'enfant bien portante °/s h. aprés 
puis il diminueait, augmentait plus tard de nouveau, forman' 
une seconde vague et n’avait pas encore atteint le taux a jeu 
2 h.’/2 aprés que l'eau sucré eut été prise. Chez les diabétiques 
l’augmentation était aussi immédiate, mais elle était plus 
grande et atteignait son apogée seulement pendant la seconde 
heure aprés que le sucre avait été pris. Contrairement aux 
observations de Uruetm-Tovervup elle n'y restait pas pendant 
longtemps. Probablement avec les grands intervalles entre 
les analyses de cet auteur elle a manqué les oscillations et 
peut-étre aussi l’apogée de la courbe, car ni K. M. Hansey, 
ni Frank et Mentuorn n'ont observé que la taux le plus 
élevé du sucre sanguin se soit maintenu pendant longtemps. 

L’augmentation totale du taux du sucre sanguin pendant 
2 h. montait chez les diabétiques a 3 et a 6 fois le montant 
a jeun, chez l'enfant bien portante et celle avec le mal de 
Basedow a 2 fois le montant a jeun. L'augmentation par 
gramme de glucose était pour l'enfant non diabétique 0,002 %, 
pour le premier diabétique 0,0058 %, pour le second 0,0062 %, 
bien qu'il eat regu de l'insuline avant le repas, et chez l'en- 
fant avec mal de Basedow 0,0115 %; dans ce dernier cas pour- 
tant, seulement 1 g. par kilo du poids du corps était donné 
et un montant total de moitié plus petit que celui que les 
autres enfants recevaient. L’augmentation du taux de sucre 
sanguin chez cette enfant était trés élevée et rapide, mais le 
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taux diminua aussi rapidement et 2 h. aprés que le sucre eut 
té pris il était presque redescendu au niveau qu'il avait a jeun. 

Les expériences ont généralement été interrompues au 
hout de 2 h.'/2 ou 3 h. Franx et Mentuorn ont suivi le 
-aere sanguin pendant 6 h. aprés un repas et ont observé 
lusieurs vagueg de plus en plus petites; cependant les quan- 
ités de glucose administrées par ces auteurs étaient beaucoup 
olus grandes que celles employées dans les expériences pré- 
sentées dans cet ouvrage. 

Tandis que la prise de glucose est suivie d'une élévation 
upide et prolongée du taux du sucre sanguin, une quantité 
equivalente d’amidon sous forme de pain donne une augmen- 
tation beaucoup moins élevée, laquelle ne commence pas im- 
médiatement aprés que le pain est consommé et au bout de 
’ h. le taux du sucre sanguin revient au taux a jeun, ou 
méme tombe au dessous de ce montant. Une seconde aug- 
mentation peut étre constatée, mais elle est fort insignifiante; 
elle est plus grande dans les cas ot des protéines ont aussi 
été données. Ces expériences sont confirmées par celles de 
Frank et sur des enfants en bas age. FLoop 
avait constaté que les monosaccharides produisaient chez les 
nourrissons une augmentation plus brusque et plus élevée du 
suere sanguin que les diassacharides et il explique ce fait par 
la différence qui existe dans la rapididé de résorption. Les 
expériences d’Op1n faites avec du pain confirment aussi les 
données ci-dessus, tandis que Jacossen chez des adultes n'a 
pas trouvé de grande différence entre la courbe du sucre san- 
guin quand de la glucose ou du pain était pris. La resorp- 
tion plus lente de l’amidon qui retarde l’augmentation du 
sucre sanguin devrait produire une augmentation plus pro- 
longée que celle produite par de la glucose, pourtant, ce n'est 
pas le cas. On peut exliquer ce fait, ou bien par une stimu- 
lation de l'appareil insulinaire par les petits montants de glu- 
cose qui passent dans le sang et une meilleure retention du 
sucre dans le foie par suite d'une production augmentée d'in- 
suline, ou par une moindre irritation du systéme surrénal de 
sorte que du sucre ne passerait pas dans le sang dans la méme 
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quantité que quand de la glucose est prise. Pourtant dan 
toutes ces expériences il y a des oscillations et des vague 
réitérées, tandis que de l’hyperglycémie adrénalinienne (Fran 
et Mentuorn) les vagues sont absentes. L’hyperglycémie al 
mentaire aprés la prise d’hydrates de carbone serait don 
d’autre nature que celle provoquée par l’adrénaline. 

Dans les expériences de Franx et Mreniuorn avec de | 
caséine le taux du sucre sanguin n’augmentait pas, pourta1 
une augmentation indiscutable est trouvée aussi bien dans | 
expériences d’Op1n avec de la protéine sur des enfants et | 
expériences présentes, que dans celles de Norp sur des |: 
pins. Il est vrai que dans tous ces cas il n'était pas questio 
de caséine, mais d’autres protéines. Dans les expériences pr 
sentes, aussi bien que dans celle de Opin et de Norp, le suci 
sanguin n’augmentait pas immédiatement aprés le repas, ma 
seulement, lentement, un peu aprés, et atteignait son apog:. 
généralement pendant la fin de la seconde heure. Presqu. 
toujours dans les expériences présentes une seconde vague 
été constatée; elle était chez l'enfant bien portant méme plus 
grande que la premiére. L’augmentation maximale était pour 
l'enfant bien portante et le second enfant diabétique de 0,0002 ” 
par g. de substance glucogéne calculée, 0,0004 % pour le pr 
mier enfant diabétique et 0,0118 % pour l'enfant diabétique 
souffrant du mal de Basedow, donc beaucoup moins qu’apres 
de la glucose, excepté chez l'enfant souffrant du mal de Bu- 
sedow, qui semble étre plus sensible a la glucose formée de 
protéine. [Il ne fut pas trouvé de sucre dans l'urine. La 
tolérance semble donc, comme ADLERSBERG et l'ont 
constaté, étre meilleure pour la glucose formée des protéines 
que pour la glucose pure, cependant cette glucose ne semble 
pas avoir le méme effet sur l'acétonurie et l’acétonémie que 
la glucose pure et quoiqu’aucune détérioration de |'assimilation 
n’ait été trouvée immédiatement aprés un repas, un régime 
carné employé pendant 3—4 jours exercait une influence de- 
favorable sur le taux du sucre sanguin a jeun. Peut-étre le 
sucre est-il lentement formé des protéines et ne produit-il son 
effet sur le taux du sucre sanguin qu'aprés un certain temps, 
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cu bien, comme le dit Norp, les protéines ont-elles une action 
ivitative sur le systéme surrénal et cette irritation détériore- 
‘it & la longue le métabolisme des hydrates de carbone. On 
yurrait aussi supposer que les enfants qui ont plus grand 
»esoin de protéines pour la croissance et pour remplacer les 
ssus usés emploient moins de protéines pour la combustion 
tolérent mieux cet aliment que les adultes, pour lesquels 
‘ETREN a prouvé que les protéines étaient nuisibles. 

Il est excessivement difficile de faire manger 4 des enfants 
na repas contenant exclusivement des grazsses. Bien que les 
nfants diabétiques eussent été habitués a recevoir beaucoup 
de graisse, seul Antti L. put consommer du beurre et de la 
rome pure, tandis que pour les autres enfants, surtout pour 
ies non diabétiques, cela était fort difficile. On pouvait aussi 
onstater le fait observé par que les enfants s' habituent 
peu & peu a un régime gras, mais que leur faculté d’adapta- 
tion est différente; ainsi les enfants diabétiques qui étaient 
depuis longtemps a un régime relativement riche en graisses 
toléraient trés bien le repas gras, tandis que l'enfant Rauha 
S., qui avait été a un régime riche en graisse seulement pen- 
dant 14 jours avait quelque difficulté a le consommer et pour 
enfant Elli E., qui avait été a un régime ordinaire cela était 
absolument impossible. Opin ainsi que Frank et MentHorn 
ont mieux réussi, mais en ce qui concerne Opin la quantité 
de beurre donnée était beaucoup moindre que dans les expéri- 
ences présentes. Frank et Mentyorn donnaient du lard. 
Aucun de ces auteurs n'a observé d’augmentation dans le taux 
du sucre sanguin et Opin, qui travaillait sur un enfant dia- 
bétique, avait méme constaté une diminution. 

Dans l’ouvrage présent seulement dans 1 cas (exp. 17) de 
la graisse pure a été absorbée et chez cet enfant diabétique 
il y eut une légére augmentation du sucre sanguin, laquelle, 
il est vrai, eut lieu trés lentement. Dans les autres cas il y 
avait toujours un peu d’hydrates de carbone dans le repas, 
cependant l’augmentation du taux du sucre sanguin n était 
pas grande; chez l'enfant bien portante Elli E. il n’y avait 
méme aucune augmentation malgré que le repas contint 
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d'autres aliments en telle quantité qu'il est compté parmi les 
repas mixtes. Cependant, aprés un repas pareil chez la diabé 
tique Maija K. le sucre sanguin augmenta considérablemen: 
et resta longtemps élevé. L’augmentation du sucre sangui 
par gramme de substance glycogéne du repas donné faisai 
chez Antti L. (presque graisse pure) 0,005 %, chez Rauha §S 
0,0042 %, chez Jalo V. 0,0004 %, chez Elli E. 0,0003 % et che: 
Maija K. 0.0133 %; ces deux derniers repas étaient des repa 
mixtes avec prépondérance de graisse. Ces augmentation. 
sont fort considérables, mais il faut prendre en considératio: 
que seulement 10 % des graisses sont comptées comme hydra 
tes de carbone et que par conséquent la quantité de calorie 
donnée est 20 fois plus grande que si cette augmentation 
avait été provoquée par des hydrates de carbone purs et 10 foi 
plus grande que si elle avait été provoquée par de l'albumine. 

Les expériences avec un repas mixte montrent que | 
rapport entre les matiéres cétogénes et anticétogénes dans |: 
nourriture le plus favorable pour le métabolisme des diabéti 
ques est entre 1:1 et 1,8:1 ou plutét, 1,38:1 a 1,60:1. P. ex. 
dans les expériences 20 et 21, ot la quantité d’hydrates de 
carbone et de calories est plus grande dans la seconde expéri 
ence, l'augmentation du sucre sanguin est moindre que dans 
le premier cas, quoique plus prolongée. Cette différence ne 
peut pas étre attribuée a une amélioration de la tolérance, 
vu qu'une détérioration évidente était constatée. 

Ces expériences montrent, d'autre part, l'influence de la pro 
gression de la maladie sur l’hyperglycémie alimentaire. Le méme 
repas qui, chez le méme enfant, ne provoquait exp. 24 qu'une 
augmentation du sucre sanguin de 0,002% par gramme de glucose 
calculée, augmentait une semaine plus tard chez le méme enfant 
ce taux de 0,005 % par g. de glucose ou du double. Encore 
une semaine plus tard aprés un traitement par l'insuline !'aug- 
mentation était beaucoup moindre. Ces expériences confir- 
ment les observations faites par K. M. Hansen sur une en 
fant diabétique. Cet auteur a trouvé qu’avec la progression 
du mal la faculté d’accélérer l'élimination du sucre du sang 
avec l’augmentation de la dose de sucre donnée se perd 
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Dans les expériences présentes la faculté d’élimination ou de 
retention du sucre sanguin pour la méme quantité d’hydrate 
le carbone administrée est moindre quand l'état général du 
malade a empiré. 

L’insuline abaisse Je taux du sucre sanguin davantage 
quand celui-ci est élevé et moins quand il est bas. Dans 2 
cas avec un taux de sucre sanguin élevé celui-ci diminua dans 
un cas d’un tiers au bout de ‘/2 h. et dans l'autre de moitié 
au bout de 45 min. ce qui fait une diminution de 0,0144—0,0149 % 
par unité d'insuline. Par contre, 2 fois chez l'enfant Antti L., 
qui avait un taux de sucre sanguin normal quand l’insuline 
fut injectée, une diminution d'un cinquiéme seulement au bout 
de */s d’heure et d'un dixiéme au bout d'une */: h. fut ob- 
servée, ou 0,00i—0,002% par unité d’insuline. Dans les cas 
ou le sucre sanguin 4 jetin n'était que peu réduit par l’insu- 
line, lhyperglycémie alimentaire aprés le repas était peu im- 
portante, tandis que dans les autres cas elle était considérable. 
Il semble comme si l'insuline injectée était utilisée pour la 
diminution du taux du sucre sanguin 4 jeun et qu'il n’en 
restat plus pour le métabolisme des hydrates de carbone ap- 
portées dans le repas. Dans certains cas l’hyperglycémie est 
grande immédiatement aprés le repas et diminue plus tard, 
tandis que dans d'autres l'hyperglycémie ne se produit que 
lentement & mesure que l’insuline prend fin. 

La question de l’origine de l’hyperglycémie alimentaire 
n'est pas encore résolue malgré le grand nombre d'expériences 
faites et de théories divergentes émises sur ce sujet. D’une 
part on a voulu faire valoir que les hydrates de carbone et 
les parties des autres aliments qui y sont susceptibles, sont 
transformés en glucose lors de leur résorption de l'intestin, 
passent par le foie ot ils sont retenus en grande partie, tan- 
dis qu'une petite quantité échappe a cette retention. Cette 
partie de la glucose résorbée augmenterait le sucre sanguin et 
serait peu a peu déposée dans les tissus. Done si le foie laisse 
passer plus de glucose ou si les tissus n’en absorbent pas 
assez, une augmentation du sucre sanguin plus grande qu’a 
lordinaire aura lieu. Done le diabéte sucré peut étre causé 
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ou bien par une altération du foie qui laisse passer trop de 
sucre dans la circulation aprés les repas, ou bien parceque les 
dépéts périfériques ne fonctionnant pas assez bien n'absorbent 
pas assez rapidement le sucre du sang. Cette derniére altéra. 
tion peut étre causée par un manque de combustion ou un 
fonctionnement défectueux des dépéts. D’autres auteurs ont 
présenté l’hypothése que le sucre sanguin des diabétiques ne 
prendrait pas la forme stéréométrique qui, seule, permettrait la 
résorption par les tissus et que le sucre sanguin prendrait 
dans le sang de personnes normales sous l'influence de 1’in 
suline. 

Cependant il existe aussi une autre théorie qui expliqu: 
Vhyperglycémie alimentaire. Certains auteurs ont trouvé que 
lhyperglycémie alimentaire produite par les protéines com- 
mencait avant que l'on pat supposer que les protéines eussent 
été résorbées et transformées en sucre. [ls expliquent |’ hyper- 
glycémie alimentaire par un réflexe des muqueuses du duo- 
denum sur le systéme nerveux végétatif. (Koxiscu, Buvm, 
Kraus, Maenus-Levy et Rosrensera). Par rapport aux dérivés 
des protéines la question a derniérement été étudiée par Norp 
sur des lapins et cet auteur confirme les théories des auteurs 
précédents. Son article contient aussi un résumé de la litte- 
rature sur ce sujet. Norp explique la sensibilité des diabéti- 
ques gravement atteints pour les protéines par une action des 
produits de la digestion de l’albumine, versés dans le sang, 
causant une sécrétion d’adrénaline plus intense. 

Pendant les derniers temps un grand nombre d'auteurs 
penchent plutét vers cette seconde théorie de l’origine de 
Vhyperglycémie alimentaire et Perrin a prouvé qu'en diminuant 
le métabolisme azoté on pouvait beaucoup améliorer |'état des 
diabétiques. Si l'on essaie d’appliquer ces théories aux expé- 
riences présentées ici, on peut y trouver un certain appui éga- 
lement pour les deux théories. Le fait que l’hyperglycémie 
commence beaucoup plus tét quand de la glucose est donnée 
que quand l'enfant a pris de l'amidon ou des protéines, que 
la durée de 1'élévation du taux du sucre sanguin dépend de 
la quantité des aliments donnés et les changements trouvés 
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dans le foie 4 l'autopsie de l'enfant Maija K. (Obs. VI) parlent 
en faveur d’un passage et d'une transformation des aliments 
ians le foie et d’une altération du foie dans le diabéte sucré. 
D'autres faits peuvent étre expliqués par les deux théories. 
Les 2 cas ot, aprés le méme repas, l’augmentation du sucre 
sanguin commenga dans l'un plus t6t que dans l'autre, par- 
lerait pour une resorption plus lente, ou une absorption trop 
vrande par le foie, menant presque a de l’hypoglycémie, mais 
2ussi pour une irritation moins forte pour quelque raison de 
ia part des muqueuses. Les vagues du taux du sucre sanguin 
postérieures 4 la premiére peuvent trés bien étre expliquées 
des deux fagons. D’une part on peut supposer que la glucose 
formée des hydrates de carbone et autres aliments digérés et 
resorbés, en passant par le foie, y est retenue en grande 
partie et la fonction du foie de retenir la glucose en est sti- 
mulée, peu & peu une partie toujours plus grande de la glu- 
cose traversant le foie y est retenue, en méme temps la glu- 
cose qui circule dans le sang est absorbée par les tissus et le 
taux du sucre sanguin commence a baisser. La stimulation 
ayant gagné son apogée, et peut-étre par suite de manque 
dalimentation, commence a diminuer, la retention du sucre 
dans le foie diminue aussi, mais pas exactement en proportion 
avec la quantité de glucose apportée encore de |’intestin, un 
peu plus de glucose passe de noveau dans le sang et forme 
une nouvelle augmentation qui disparait comme la premiére 
et ainsi de suite. Cependant on peut aussi expliquer ce fait 
par une irritation renouvelée du systéme surrénale chaque fois 
que le suere sanguin baisse. Cette explication fort plausible 
pour les vagues dans le niveau du sucre sanguin pendant le 
jeane, n’explique pas suffisamment lhyperglycémie alimen- 
taire, car si chaque fois que le sucre sanguin baisse une nou- 
velle irritation avait lieu, lhyperglycémie alimentaire ne dis- 
paraitrait jamais; d'autre part le taux du sucre sanguin duquel 
les vagues secondaires commencent est trés différent pour le 
méme cas, de sorte qu'il est impossible de trouver un certain 
niveau du taux du sucre sanguin qui provoquerait une irrita- 
tion du systéme surrénal. Aussi Frank et Mentuorn n'ont 
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pas observé de vague dans la courbe d’hyperglycémie apré: 
l'injection d’adrénaline; lirritation provocant l’hyperglycémi: 
alimentaire devrait donc étre d’autre nature et plus prolongée 
Il serait encore possible d’expliquer les vagues par un éta 
réfractaire a toute irritation lors du maximum de sucre sangui1 
qui serait levé aussitét que le sucre sanguin diminuerait, ca 
il est connu que de 2 doses de glucose données successivemen: 
& une personne normale, la seconde ne provoque pas d’hype. 
glycémie si le sucre n'est pas encore revenu au niveau noi 
mal. (Scuirr et Cuoremis.) Ceci n'est pourtant pas le ca 
pour les diabétiques, lesquels pourtant présentent tout autan 
et méme plus de vagues que les enfants bien portants. D’ai! 
leurs, comme il a déja été dit ci-dessus, les vagues ne com 
mencent pas au niveau du sucre sanguin a jeun. 

Enfin Parnass a publié derniérement ses observations sur 
un enfant dont le foie était totalement transformé en héman 
giome. Cet enfant qui, a jeun, avait un sucre sanguin abso 
lument normal, avait une hyperglycémie élevée et une fort 
glycosurie aprés les repas; le foie aurait donc dans |'état nor 
mal la faculté de retenir le sucre apporté de l'intestin. L’en 
fant décrit par Parnass avait encore la possibilité de former 
du glycogéne dans les tissus, son appareil insulinaire étant intact, 
le sucre sanguin a jeun restait normal, contrairement a ce qui 
est le cas chez les diabétiques. Ce cas confirmerait la théoric 
du grand rdéle que le foie joue dans l’hyperglycémie alimen- 
taire. 

Quelque soit l’origine de l’hyperglycémie alimentaire, il 
apparait des expériences présentes que, de méme que pour le 
sucre sanguin a jeun, il est fort difficile de tracer une limite 
précise entre l’hyperglycémie alimentaire normale et l’hyper 
glycémie diabétique, l‘hyperglycémie dépendant beaucoup de 
la nature du repas donné et du régime suivi antérieurement. 
Seulement si ces deux facteurs sont pris en considération on 
peut tirer des conclusions concernant le métabolisme de l'en- 
fant diabétique a l’époque donnée, si non du pronostic. Par 
contre des épreuves réitérées sur un enfant au méme régime, 


LA DIABETE SUCRE CHEZ L’ENFANT 171 
faites avec la méme quantité du méme aliment peuvent donner 
une indication de valeur sur l'efficacité du traitement ou la 
progressivité du mal. 


3) La glycosurie. 


La glycosurie dépend beaucoup du taux du sucre sanguin, 
imais aussi de la rapidité avec laquelle ce taux est atteint et 
de l'état des reins, ainsi que de la circonstance, si la glyco- 
surie a duré pendant longtemps ou si elle est provoquée par 
une grande dose d’hydrates de carbone pendant une période 
aglycosurique. Les observations présentes montrent que le 
taux de sucre sanguin avec lequel de la glycosurie apparait 
est différent dans différentes circonstances. Le taux le plus 
élevé du sucre sanguin 4 jeun avec lequel l'urine des enfants 
pouvait encore étre libre de sucre variait considérablement chez 
les différents enfants et sous différentes circonstances comme 
il apparait du tableau suivant. (Tabl. VIII). 

Le taux le plus bas du sucre sanguin auquel du sucre est 
encore trouvé dans l’urine varierait done entre 0,125 et 0,290 % 
pour les différents enfants tandis que le taux le plus élevé 
trouvé sans glycosurie varierait entre 0,120% et 0,276%. Hatienot. 
a trouvé chez un enfant de 9 ans un seuil de glycosurie entre 
0,194 et 0.185%. On peut pourtant remarquer que ces données 
ne sont pas entiérement exactes en ce que l’urine passée simul- 
tanément avec la prise de sang ou quelques minutes aprés, 
n' était pas sécrétée a4 ce moment, mais durant une-période plus 
ou moins longue précédant la miction. Des données libres de 
ce défaut, mais moins nombreuses peuvent étre recueillies des 
expériences avec les différents repas en comparant l’élévation 
maximale du sucre sanguin du méme enfant aprés les repas 
qui avaient provoqué de la glycosurie et aprés ceux qui n’en 
avaient pas provoqué. C’est a peu prés le procédé suivi par 
Faser et Noreaarp pour déterminer le seuil de glycosurie 
chez les adultes. Les données pour cette comparaison appa- 
raissent du tableau p. 173. 

Le taux le plus bas du sucre sanguin auquel de la glyco- 
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Tableau VIII. 


Sucre sanguin 


avant le traitement | pendant le traite- 


Nom de l'en- par linsuline’ | ment par l'insuline 


Remarques 


React. de Nylander | React. de Nylander 
| | | 

| 0,209 % 0,180 % (interv. 18 jours aug 
| mentation du 
sucre sanguin. 

Aimo 0,140 % 0,120 % | 0,173 % 

Antti 0,161 % 0,146 % |(Ier traitement. 

} 0,206 % \(I1éme » 
| Maija . 0.222% | 020% |(3 j. apres 0,232.) 
| 0,173% m. » » 
| Jaakko 0,182 % 0,174 % 
Kaisa 0,188 % 0,173 % 
0,155 % suivant. 
| 0,161% (été suivant. 
| | | } 
Tapio 0,125 % 0,144 % m. */2 apres et 
| | 
| 0,151 % j. aprés 144.) 
| Viiind | 0,200% | 0.187% m. apres 0,290. 


surie apparait dans les expériences sans insuline est 0,152 %, 


0,276% |(2 m. apres 0,187. 


tandis que dans les expériences avec de l’insuline il est 0,234 %. 
Le taux le plus élevé qu’on trouve sans glycosurie et sans in- 
suline est 0,252 %, tandis que le taux le plus élevé sans glyco 


surie avec de l'insuline est 0,300 %. 


Des 2 enfants non diabétiques observées ici l'une, Elli E., 
ne présenta jamais de glycosurie et le taux de sucre sanguin 
le plus élevé observé chez elle fut de 0,176%, aprés un repas. 
L’autre, Rauha S. (Obs. X), avait des traces de sucre dans 
lurine au cours d’une expérience avec de la glucose ou le 
sucre sanguin atteignit 0,247 %, tandis qu’au cours de 2 autres 


expériences ot le sucre sanguin atteignit 0,242 et 0.237% il n'y 


172 
| | | 
| 
| | | 


LE DIABETE SUCRE CHEZ L’ENFANT 


Taux d’hyperglycémie atteint 


sans insuline avec insuline 
‘om de l'en-} 


Remarques 


fant 
glycosurie 
| | | 
ilo V. | 0,828 % 0,252 % | La glyecosurie ap- 
| (0.290 %) | | parut déja quand le 
‘ae, | sucre sanguin avait 
| atteint 0,290 %. 
| | 
ntti L. . .| 0,155 % | 0.300% | 0,190 % 
Heikki L. . 0,186 % 
Ethel E. . | | 0,345 % 0,800 % 
.. | 0,284 % 
\imo H.. .| 0,152 % 
Maija K.. . | 0,392 % | 


avait aucune glycosurie. Le seuil de glycosurie devrait donc 
étre placé entre 0,242% et 0,247% pour cette enfant. 

Parmi tous les enfants observés ici seule Kaisa N. (obs. 
XII) avait une néphrite, chez aucun des autres enfants des 
altérations dans le fonctionnement des reins ne purent étre 
constatées. 

On a l'impression, ‘surtout en considérant le premier des 
deux tableaux, que le seuil de glycosurie chez les diabétiques 
est plus bas quand ils sont peu traités et que la glycosurie a 
persisté pendant longtemps, tandis que ce seuil monte con- 
sidérablement aprés le traitement a l'insuline, surtout aprés 
une période aglycosurique prolongée. Le nombre de cas, assez 
restreint, ne permet pourtant aucune assertion. Un seuil de 
glycosurie plus élevé aprés un traitement par l'insuline a aussi 
été constaté par Masor et Davis chez des adultes. Il est 
encore difficile de déterminer l’importance de cette élévation 
du seuil de glycosurie aprés le traitement par l'insuline. 

Le seuil de glycosurie chez l'enfant souffrant du mal de 
Basedow est trés élevé; d’aprés ZonpEcxk le contraire serait 
généralement observé. 
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CHAPITRE II. 


Acétonémie et acétonurie. 


L’acétonémie et l'acétonurie ont beaucoup été étudiée 
sous différentes conditions physiologiques et pathologiques e 
surtout dans le diabéte sucré chez l'adulte. Il a été étab! 
que l'acétone, l’acide f-oxybutyrique et l'acide diacétique son 
des produits intermédiaires normaux de la dissociation de 
graisses et des protéines, mais que dans le métabolisme sain i! 
sont oxydés et n’apparaissent ni dans l’urine, ni dans l’halein: 
L’acétonurie apparaitrait toujours quand il y aurait un manqu 
d’hydrates de carbone métabolisés (RosENrELDT et autres); | 
manque peut étre causé par le manque d’hydrates de carbon: 
prises ou par le manque de combustion des hydrates de carbon: 
disponibles. ZELLER, Scuarrer et d'autres ont prouvé qu'en 
absence d’hydrates de carbone les graisses et les protéines di 
corps sont employées pour les besoins dynamiques de !’orga 
nisme, mais qu'elles ne sont pas entiérement consumées ei 
forment de l’acide §-oxybutyrique, de l’acide diacétique et de 
l'acétone. La quantité d’hydrates de carbone nécessaire pour 
empécher la formation de corps cétoniques est d'aprés ZeLLEr 
et Suarrer de 1 molecule de glucose par 2 molécules de 
graisse. Cette découverte rendait possible de calculer sur une 
base scientifique le régime des diabétiques. 

L’acétonurie des diabétiques serait donc, comme toute autre, 
causée par le manque de combustion d’hydrates de carbone. 
Elle disparait aussi quand une meilleure utilisation des hydrates 
de carbone est obtenue 4 l'aide de l'insuline. D’aprés Wip- 
MARK elle augmenterait pendant le jetne tout autant que 
chez les sujets sains, tandis que d'autres auteurs l’ont vue 
disparaitre. 

Les corps cétoniques étant des acides, ils causent une 
acidose considérable, mais en eux mémes ils ne sont pas non 
plus 4 négliger: ALLEN a démontré que l'acétone était un poison 
et Poynton a vu des cas de mort ot le seul symptéme patho- 
logique était l'acétonurie. Cependant l'importance principale 
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des analyses de la teneur du sang et de l'urine en acétone est 
que c'est le meilleur indicateur de l'utilisation des hydrates de 
carbone et un contréle de l'efficacité du traitement. 

Dans la premiére partie de cet ouvrage (p. 38 et suite) les 
travaux antérieurs sur l’acétonurie et l’acétonémie chez les 
enfants ont été discutés. Dans les expériences et observations 
présentes l’acétonémie & jeun chez des enfant bien portants 
ctait & 4 mg. d'acétone totale p. 100 de sang, 1 mg. 
en moyenne, indépendemment si 15 ou 17 h. s’étaient écoulées 
aprés le dernier repas. Le taux de 4 mg. p. 100 em* était 
obtenu aprés 3 jours de régime carné. 

Chez les diabétiques aprés 14 a 18 h. de jetine les varia- 
tions sont beaucoup plus grandes, de 0 4 32 mg. p. 100 cm® 
avec une moyenne de 8 mg. Ici aussi la durée du jetine ne 
semblait avoir aucune influence. Par contre le résultat dé- 
pendait beaucoup de la gravité de l'affection et de l'état du 
malade & l'époque donnée (v. le taux d’acétone a jeun fig. 
i—8 et 38—44). L’enfant souffrant du mal de Basedow avait 
une acétonémie fort prononcée, 24 et 37 mg. p. 100 cm® 
jeun. 

Dans tous les cas ou 300 a 400 em*® d'eau furent donnés 
l'acétonémie augmenta et plus vite chez l'enfant bien portant 
que chez les diabétiques. Les variations de l'acétonémie ne 
suivaient pas exactement celles du sucre sanguin, mais la 
quantité d’acétone dans le sang augmentait souvent quand celle 
du sucre sanguin diminuait. Il n'est pas probable que cette 
augmentation de l'acétonémie soit causée par une prolongation 
du jetne, car si aucune augmentation notable de l’acétonémie 


ne se produit entre la 15°™° et la 17°™° h. de jetine, il n'y a 
pas de raison pour croire qu'une augmentation aussi considé- 
rable aurait lieu de la 17°™° a la 19°™° heure. 

Ces résultats sont en contradiction apparente avec ceux 
de Scuirr et Cuoremis, qui avaient trouvé une acétonurie plus 
grande chez des nourrissons privés d'eau. Or dans les trois 
cas relatés ici nous avons a faire avec un sucre sanguin assez 
bas et dans un cas directement avec de l’hypoglycémie, d’autre 
part lhypoglycémie est souvent suivie d’acétonurie (H1LLINGER, 
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Ross et Joserus). Ce serait donc |’évacuation trop rapide di 
sucre sanguin dans les dépéts qui empécherait sa combustio» 
et causerait de l’acétonémie aprés que de l'eau a été donné. 
Ceci est aussi confirmé par le fait que l’'acétonémie apparaissa 
plus rapidement chez l'enfant bien portante. 

L'augmentation de l’acétonémie pendant ces expérience: 
faisait 6,5 4 9 mg. p. 100 cm’, le montant le plus élevé éta 
13 mg. chez le second diabétique et l'augmentation dans c: 
cas faisait 7 mg. 

Dans les expériences avec de la glucose il n’y a pas d'ac: 
tonémie digne d’étre mentionnée, le plus haut montant appara) 
cependant chez l'enfant bien portante, peut-étre le régin 
diabétique auquel elle avait été soumise pendant quelques jour: 
et le jeane de 15 h. y contribuaient-ils. Chez les diabétiques 
l'acétonémie diminuait. Chez l'enfant bien portante le montani 
le plus élevé était 5 mg. au-dessus de celui a jeun ou la moiti: 
de l’augmentation aprés de l'eau pure, chez les diabétiques i! 
était a peine 1 mg. Cing mg. était le taux le plus élev«. 
atteint pendant ces expériences. L’action anticétogéne de |i 
glucose, surtout chez les diabétiques, se trouve done confirméc, 
cependant sous la réserve que la glucose soit vraiment utilisée, 
car dans l'expérience 6 l'acetonémie augmenta aussitét que 
l'action de linsuline fut passée et que le sucre sanguin aug- 
menta plus considérablement. 

Dans les expériences avec du pain l’acétonémie augmenta 
dans tous les cas, chez l'enfant avec glycosurie bénigne et chez 
l'enfant bien portant seulement de 5 mg., chez le diabétique 
légérement malade de 14 mg., cas dans lequel elle atteignit 
le taux de 18 mg. p. 100 em*. Dans toutes ces trois expéri- 
ences la quantité totale de calories administrée n’était pas 
grande (6 4 10 cal. p. kg. du poids du corps, dans le dernier 
cas elle était moindre que dans les autres). Dans ces 3 expéri- 
ences l’acétonémie diminuait, d’abord quand le sucre sanguin 
augmentait, mais montait plus tard. On pourrait done en tirer 
la conclusion que les hydrates de carbone ont une action anti- 
cétogéne surtout quand l’organisme posséde a sa disposition la 
quantité nécessaire de calories exogénes pour ne pas employer 
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ces réserves. L’action de l’amidon serait pourtant moins forte 
que celle de la glucose. Enfin, il ne faut pas oublier que dans 
» de ces 3 expériences de la viande quoiqu’en petite quantité 
‘ut aussi administrée. 

Dans les expériences avec un repas contenant surtout des 
votéines une diminution considérable est constatée dans 2 cas, 
tandis que dans un troisiéme la diminution est précedée d'une 
-ugmentation de 11 mg. Chez l'enfant bien portante il n’y 

it, & proprement parler, aucune acétonémie pendant tout le 
‘emps de l’expérience, tandis que chez les deux diabétiques il 
eut une acétonémie considérable, 

L’importance des protéines pour les diabétiques a fait le 
sujet de la plus vive discussion. Les auteurs américains, surtout 
ALLEN, de méme que ADLERSBERG et Porexs en Allemagne 
considérent les protéines comme l'aliment le mieux toléré par 
les diabétiques, ne provocant pas autant de glycosurie que les 
hydrates de carbone et moins d'acétonémie que les graisses. 
Par contre Prtren et v. Noorprn considérent les protéines 
comme l’aliment le plus nuisible aux diabétiques 4 cause du 
métabolisme plus intense et de l'acétonémie que ces substances 
provoquent. En ce qui concerne l'augmentation du métabo- 
lisme de protéine et du métabolisme total, les expériences pré- 
sentes ne sont pas faites dans le but d’éclaircir cette question. 
En ce qui concerne l influence d'un repas contenant presque 
exclusivement des protéines sur l’acétonémie et l’acétonurie, 
elle semble favorable, par contre quelques jours de régime 
carné suivis de 15 h. de jeine augmentérent indubitablement 
le taux de l’acétone totale dans le sang a jeun, bien que la 
quantité de substances anticétogéne d'un tel régime fit beau- 
coup plus grande que celle des substances cétogénes et qu’au- 
cune production d’acétone n’aurait di avoir lieu. Il est a 
présumer que les substances cétogénes et anticétogénes des 
protéines ne sont pas dégagées en méme temps et peut-étre 
la glucose formée des protéines n'est elle pas aussi bien uti- 
lisée que la glucose pure ou celle formée des hydrates de 
carbone. Cependant il est probable que différentes protéines 
contiennent les substances cétogénes et anticétogénes en diffé- 
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rentes proportions et que seule une étude détaillée de chacun: 
des différentes protéines prises isolément pourrait donner un 
explication définitive du fait présent. Cette étude est néanmoin: 
encore assez difficile a réaliser. 

Les graisses sont connues depuis longtemps comme le: 
substances-méres des corps cétoniques, c’est donc avec un 
certaine réserve qu’elles ont toujours été données aux diabéti 
ques; seul Maienon et plus tard Prrrén en ont usé san: 
restriction. Derniérement Newsure et Marsn ainsi qu 
Wiper ont prouvé leur caractére inoffensif. Perrin a 
donner a des adultes et Opin a des enfants diabétiques de tré 
grandes quantités de graisse, sans que de l’acétonurie s'en soi 
suivie, tout au contraire la cétose constatée antérieuremen! 
disparaissait peu & peu, pourvu qu'une quantité suffisante d: 
calories fait donnée. 

Les expériences rapportées ci-dessus montrent que 3—4 
jours d’un régime riche en graisse n’augmentérent pas l’acé 
tonémie 4 jeun de l'enfant bien portant, tandis que chez les 
diabétiques ils produisirent une acétonémie de 8 et de 6 mg 
p. 100 em*. Le premier diabétique avait une acétonémie plus 
grande qu’aprés le régime carné, le second une acétonémie plus 
petite. L’augmentation, aprés le repas, fut plus grande chez 
l'enfant bien portant que chez les diabétiques, ot elle n'atteignit 
que 2 mg., bien que dans la seconde expérience de la graisse 
presque pure eut été donnée et que la proportion entre les 
substances cétogénes et anticétogéne eut été de 4,45: 1 et que la 
quantité totale de calories donnée eut été trés grande. [| semble- 
rait done, que le résultat immédiat d'un repas gras ne serait 
aucunement défavorable a l’organisme diabétique enfantin. 

Dans les expériences avec un repas mixte aprés un jetine 
de 15 a 18 h. au cours d’un régime dans lequel le rapport 
des éléments cétogénes et anticétogénes variait entre 2:1 et 
1:1, le plus souvent pourtant 1,75:1 ou 1,50:1, et la quantité 
totale de calories entre 60 et 90 p. kg. du poids du corps, il 
y avait toujours de l’acétone dans l'urine, indépendamment de 
ce que l'enfant avait été traité a l'insuline ou non. Pour les 
enfants traités a l'insuline le taux de acétone totale du sang 
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variait entre 4 et 12 mg. p. 100 cm* avec une moyenne de 
mg., tandis que pour les enfants qui n'y étaient pas traités 

il variait entre 6 et 24 mg. p. 100 cm* ou en moyenne 12 mg. 

Le taux d’acétone était donc moindre chez les enfants traités 
linsuline que chez les autres. 

Dans les expériences sans insuline l’'augmentation aprés 
‘ie repas était de 7 mg. chez l'enfant bien portante et variait 

ntre 3 et 9 mg. chez les diabétiques donnant une moyenne 

ce 6,5 mg. ou a peu prés le méme taux que chez l'enfant non 
diabétique. Aucune régularité dans l’augmentation de l’acé- 
tonémie ne pouvait étre constatée ni par rapport a la propor- 
tion entre les éléments cétogénes et anticétogénes dans le repas, 
ni par rapport a la quantité de graisse ou de protéines donnée, 
ni méme par rapport a celle des hydrates de carbone ou du 
montant total de calories par kilo du poids du corps. Les 
variations dans l'augmentation n’étaient d'ailleurs pas grandes. 
Seule une détérioration de 1’état des malades semblait augmen- 
ter l'élévation de l’'acétonémie aprés le repas. Il est curieux de 
noter que la moindre augmentation de 3 mg., d'un niveau en 
soi pas trop élevé, était observée aprés le repas qui contenait 
le plus de calories par kilo du poids du corps et jusqu’a 60 % 
de graisse. 

Dans les expériences avec de l'insuline l’augmentation 
était beaucoup moindre, dans un cas il n’y en eut méme pas. 
Elle variait entre 0 et 7 mg. p. 100 em*. La dose d'insuline 
était dans 3 cas de 10 unités et dans 1 cas de 8. La moindre 
augmentation et la diminution avaient lieu quand le montant 
total des calories par kg. du poids du corps était le plus élevé 
et quand la quantité de graisse administrée était considérable. 
Par contre la proportion entre les substances cétogénes et 
anticétogénes ne semble jouer aucun réle. L'acétonémie ne 
diminuait jamais immédiatement aprés l'injection d’insuline, 
elle pouvait parfois méme augmenter, généralement elle ne 
changeait pas avant le repas. Une action directe de l'insuline 
sur l'acétonémie ne serait done pas probable chez les enfants 
diabétiques. 

L'acétonémie semble donc augmenter aprés un repas dont 
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le montant total de calories métabolisées est insuffisant. Quan: 
un montant plus grand de calories est donné, indépendammen 
de l’origine des calories, l’'acétonémie est moindre. Cependan 
quand un régime riche en protéines est employé pendant que 
ques jours l’acétonémie augmente plus que quand, pendant | 
méme temps, un régime riche en graisse est observé. Ce 
expliquerait les bons résultats de Opin avec des régimes gra 
et l'acétonurie au commencement du traitement des cas ( 
JoHANNSEN. Prrrtn et Opin expliquent les bons résultat 
obtenus par le régime de Prerreén par la diminution du mét: 
bolisme des protéines et du métabolisme total. Il est fo: 
probable que chez les enfants diabétiques, dont les dépét 
graisseux ne sont pas grands, les protéines du corps soi 
employées dans la combustion plus tét que chez les adulte 
Les protéines diminuent d'abord l’acétonémie, mais a la longu: 
l'interférence irréguliére des différentes substances cétogén:. 
et anticétogénes cause une détérioration du métabolisme 

hydrates de carbone et une acétonémie plus grande s’en suit; 
ainsi des protéines nécessaires a l’organisme pour d'autres fon 

tions pourraient étre détournées pour la combustion; de |: 
l'état plus grave des enfants diabétiques que celui des adultes 
Le seul aliment qui peut stirement enrayer l’acétonémie semble 
étre la glucose. 

Il y aurait encore quelques mots a dire sur l’acétonémie 
exceptionelle de l'enfant avec goitre exophtalmique. Le régime 
de cet enfant contenait lors des expériences 65 cal. p. kg. du 
poids du corps et le rapport entre les substances cétogénes et 
anticétogénes du régime était 1,19:1. Cependant, aprés 17 et 
19 heures de jetne il y avait 37 et 24 mg. d’acétone totale 
p- 100 de sang. L’'acétonémie n’était pas influencé par 
1 g. de glucose par kg. du poids du corps, tandis qu'elle 
diminua de moitié aprés 100 g. de viande, mais remonta vers 
la fin de l'expérience au double de ce qu'elle avait été avant. 
La quantité totale de calories était beaucoup plus grande dans 
l’expérience avec de la viande que dans celle avec de la glu- 
cose. Dans l’expérience avec de la viande l'enfant était fort 
excitée déja avant l’expérience, tandis que dans l'autre expéri- 
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ice il n’y avait d’autre excitation que celle de la prise du 
sing. Or il est connu que les malades avec goitre exophtalmique 
nt fort excitables, que leur métabolisme basal est fort élevé 
+ qu’ils ont besoin pour le méme travail de beaucoup plus de 
combustible que les autres personnes. Probablement l'acéto- 
némie de l'enfant avec mal de Basedow était provoquée par 
‘augmentation du métabolisme exigeant une combustion des 
‘ssus du corps; la glucose, d’ailleurs assez mal assimilée, ne 
mnait pas assez de calories pour détourner le cours du méta- 
lisme et n’influenca donc pas l’acétonémie, par contre, le 
repas de viande donna du combustible pour un certain temps 
et lacétonémie diminua, mais bientot le combustible manquant 
et d’autre part des substances cétogénes étant produites par 
la digestion de la viande, l’acétonémie augmenta de nouveau. 
Les expériences présentes semblent montrer que l’orga- 
nisme infantil aurait une grande possibilité de s'adapter a une 
grande consommation de graisse, sans que l’acétonémie en soit 
notablement augmentée, pourvu que les besoins caloriques soient 
couverts. Un grand montant de protéines ne produit pas 
immédiatement d’acétonémie, mais a la longue l'acétonémie a 
jeun en semble étre augmentée, peut-étre par suite d'une aug- 
mentation du métabolisme basal. En général on a |’impression 
que l’acétonémie n'est pas aussi facilement influencée par chaque 
repas que la glycémie, done une acétonémie considérable serait 
la suite d'un dérangement prolongé et sérieux du metabolisme 
des hydrates de carbone, plus sérieux que celui que présentent 
la glycosurie et la prolongation et l’'augmentation de l’hyper- 
glycémie alimentaire. 
: La quantité totale de calories jouant un plus grand réle 
que la proportion entre les substances cétogénes et anticéto- 
genes pour l’acétonémie, cela explique pourquoi Freisr et 
Wagener ont obtenu de bons résultats sans calculer le rapport 
de ces substances, en donnant tout simplement peu a peu, de 
: plus en plus de graisse, accommodant ainsi l’organisme 4 la 
combustion de ces substances. 
Quel est le rapport de l’acétonémie avec l’acétonurie? A 
jeun l’acétone et l'acide diacétique peuvent étre présentes dans 
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lurine déja, quand l’acétonémie ne monte qua 4 mg. et 
manquer méme lors qu'elle s'éléve 4 20 mg. Si, par contre 
on compare le taux le plus élevé atteint a la suite d'un repa: 
aprés lequel de l’'acétone ou de l'acide diacétique a été trouv: 
dans l'urine, avee celui qui suit aprés les repas aprés lesque! 
aucune acétonurie n'a été constatée, on arrive a des résultat 
plus précis. Ainsi de l’acide diacétique fut trouvé dans le 
expériences ot l'acétone totale du sang montait 4 8—16 meg 
p- 100 cm* tandis que son absence fut constatée dans d'autre 
expériences ou l'acétone totale montait 4 12 et 15 mg. Che 
les enfants bien portants il n'y avait pas d’acétonurie encor 
i 7 mg. mais bien a de 9 mg. p. 100 cm® de sang, chez le 
diabétiques de l'acétone était parfois trouvée dans |’urine, alor 
que le taux d’acétone totale du sang ne montait qu’a 4 mg. 
p. 100 em*, tandis que dans d’autres cas chez le méme malad. 
il n’y en avait pas quand le taux d’acétone totale montait « 
8 et a 12 mg. Ce dernier chiffre semble pourtant étre |: 
limite supérieure d'acétonémie sans acétonurie. 

L’acétonémie marque donc en général le manque de com 
bustible et forme le contréle de l'utilisation réguliére des hy- 
drates de carbone et autres aliments administrés. Elle forme 
done la pierre de touche pour le traitement, réfiéchissant tout 
dérangement grave dans le métabolisme des hydrates de 
carbone. 


CHAPITRE III. 


Métabolisme d’eau. 


Le rapport intime entre le métabolisme d'eau et celui 
d’hydrates de carbone est connu depuis longtemps. Déja en 
1860, Biscnorr et Vorr avaient remarqué qu'une nourriture 
riche en hydrates de carbone cause un retention d’eau. F1n- 
KELSTEIN dit dans son manuel des maladies du nourrisson que 
si les protéines forment la matiére principale qui gonfle, les 
hydrates de carbone forment la matiére principale qui amasse 
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les substances hygroscopiques dans les tissus. Chacun connait 
es enfants gonflés et flasques qui ont recu une alimentation 
monotone composée surtout d’hydrates de carbone, ils ont trop 
d'eau dans leurs tissus. Lust emploie dans le traitement d’in- 
‘ections chroniques gastrointestinales des régimes hydrocar- 
bonés et note que l’augmentation du poids dans ces cas n'est 
durable que quand elle est suivie de retention d'eau. 

Cependant les hydrates de carbone ne causent pas tou- 
jours une retention d'eau, ainsi Becher, Kreitn de méme que 
Monitor et Pick trouvérent aprés l'injection intraveneuse 
rapide d’une solution hypertonique de glucose une dilution 
considérable du sang et une augmentation de la diurése. Par 
ce procédé Kerirn réussit a diminuer de 10 % le taux d'eau 
chez des chiens. La diurése provoquée par l'injection de solu- 
tions hypertoniques de sucre pourrait, d’aprés Mouitor et Pick, 
briser l'inhibition de diurése par suite d'une injection de pitui- 
trine. Une injection lente n'aurait pas d’aprés Brcuer le 
méme effet. 

La différence entre l'administration des hydrates de car- 
bone par voie orale et par injection intraveneuse est que, dans 
le premier cas, les hydrates de carbone sont absorbés lente- 
ment, passent d’abord par le foie, ot ils sont retenus en 
partie, de sorte que le sucre sanguin n’augmente que peu, 
et lentement, cette augmentation est encore diminuée par 
labsorption des hydrates de carbone par les tissus laquelle 
cause une retention d'eau. Dans le second cas beaucoup de 
sucre est jeté rapidement dans l’organisme, sans passer par le 
foie, l’'augmentation du sucre sanguin est considérable et les 
tissus ne sont pas en état d’évacuer tout le sucre assez rapi- 
dement. Pour améliorer l’équilibre osmotique le sang est dilué 
au dépend des tissus. D’autre part le sucre étant un diuréti- 
que, c’ést-a-dire d’aprés Brcurer une substance non soluble 
dans les lipoides, qui dans une grande concentration et ad- 
ministrée rapidement provoquerait une augmentation de la 
diurése, de l’eau est émise en grande quantité et avec l'eau 
aussi le diurétique, done de la glycosurie parait. 

Déja Merine avait observé que la retention de l'eau était 
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diminuée chez les chiens dont le pancréas avait été extirpé. 
Le dérangement du métabolisme de l'eau dans le diabéte sucré 
fut un des premiers symptémes connus, de la le nom de dia- 
béte. La polyurie et la polydipsie sont les symptémes classi- 
ques et certains auteurs, entre autres Meyer-Biscu, constatent 
aussi l'état d’extréme dessiccation dans lequel les malades qui, 
antérieurement, n'ont pas suivi de régime antidiabétique, arri- 
vent a la consultation. Il semble, par contre, étre moins 
connu que le métabolisme de l'eau posséde a son tour une in- 
fluence sur le métabolisme des hydrates de carbone. Ceci a 
derniérement été démontré par Scuirr et CHorEmis sur des 
nourrissons. Ces auteurs ont prouvé que l’hypoglycémie pen- 
dant le jeine n’apparaissait pas quand les enfants ne rece 
vaient pas d'eau, montrant ainsi que l'eau était nécessaire 
pour l’assimilation des hydrates de carbone. Le sucre sanguin 
d'un enfant normal ne réagissait pas, si une nouvelle dose de 
glucose était administrée au cours d'une hyperglycémie ali- 
mentaire, par contre l’hyperglycémie d'un enfant diabétique 
augmentait aussi aprés la seconde dose. L’enfant manquant 
d'eau se comportait sous ce rapport comme un diabétique. 
L’acétonurie pendant le jetine était aussi plus élevée chez 
un pareil enfant. Il est done clair qu'un. manque d'eau altére 
le métabolisme des hydrates de carbone. 

Quand l'insuline fut découverte, ce médicament qui per 
met une amélioration de l’assimilation des hydrates de car- 
bone, on fut surpris de lui trouver en méme temps une action 
prononcée sur la retention d'eau. Surtout pendant les pre 
miers jours du traitement on trouve une augmentation consi- 
dérable du poids, qui ne peut étre expliquée que par une 
retention d’eau et qui disparait presqu’aussitét qu’on inter- 
rompt le traitement. De véritables cedémes ont étés obser- 
vés, dans ces cas, cependant, les tissus avaient di étre, anté- 
rieurement, endommagés par la soif prolongée. Fara ainsi 
que Prizset et Waaener se sont servi dans les cures d'en- 
graissement de la faculté de l’insuline d’augmenter le poids 
avec de bons résultats. L’'action de l'insuline sur le métabo- 
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isme de l'eau prouve, encore une fois, l'importance de l'assi- 
:nilation des hydrates de carbone pour la retention d'eau. 

SHERRILL et Jonny ont observé une retention d'eau, de 
Voligurie et une dilution du sang chez des adultes bien por- 
tants aprés que de la glucose avait été prise. Chez certains 
iiabétiques ces phénoménes manquaient et la glucose avait 
ine action diurétique. Mryer constata une diminution du taux 
Jeau dans les tissus chez les diabétiques et dans l’hyperthy- 
vidisme, aprés un traitement a l'insuline la quantité d’eau 
dans les tissus augmentait. 

Les changements dans le métabolisme de l'eau dans le 
liabéte sucré étant considérables on s’attendrait aussi a des 
changements dans la concentration du sang. Or il est connu 
que le sang par rapport 4 l’eau comme par rapport a tous 
es constituants, tache de garder le plus longtemps possible sa 
concentration normale, échangeant les différents constituants 
dans les tissus ou les glandes 4 sécrétion ou éxcretion. Les 
recherches sur la concentration du sang chez les nourissons 
dans les maladies gastrointestinales et dans l'intoxication ont 
appris que ce n'est que dans les affections aigués qu’on peut 
trouver des changements dans la concentration du sang, mais 
non dans les maladies chroniques. Aussi les différences dans 
la concentration du sang des diabétiques 4 jeun pendant dif- 
férentes périodes ne sont-elles pas grandes. La concentration 
était parfois plus grande quand l'enfant entrait a l’hdpital et 
diminuait quand un traitement par l’insuline était institué. 
Une concentration plus grande était parfois observée lors d'une 
aggravation, le volume de l'urine augmentait plus réguliére- 
ment dans ces cas la. Les analyses du sang n’ayant pas été 
faites journellement, il est impossible de dire si cette augmen- 
tation du volume de l'urine était en connection avec celle du 
taux du sucre sanguin et de la concentration du sang. 

Aprés les repas ot un surchargement du métabolisme a 
lieu tout d’un coup et pour une courte période, des change- 
ments dans le taux d’eau du sang devaient apparaitre et 
ont été en réalité trouvés. 

Dans les 3 cas ot de l'eau seule avait été donnée une 
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légére augmentation du taux d’eau du sang fut observée, cetté 
augmentation était assez insignifiante par rapport a la quan 
tité d'eau prise. Chez l'enfant bien portante la dilution durai 
plus longtemps, elle était plus grande et la quantité d’ea 
émise dans l'urine était moindre que chez les diabétiques, pou: 
lesquels le volume de l’urine au bout de 2 h. avait atteint : 
peu prés celui de l'eau prise. Le taux d’eau le plus bas étaii 
trouvé chez l'enfant diabétique qui n'avait pas été traité ¢ 
l'insuline. 

Dans les expériences avec de la glucose le taux d'eau di 
sang de l'enfant bien portante augmenta moins qu'aprés d 
l’eau pure et le volume de l'urine était 4 peu prés le mém: 
que dans l'expérience précédente. Par contre chez les diabé 
tiques la dilution du sang était beaucoup plus considérabl: 
qu'aprés de l'eau pure. Cette dilution est plus grande que s 
toute l'eau prise était tout a coup versée dans la circulation 
et la quantité d’urine émise surpasse celle de l'eau prise. Le 
taux d'eau suit l’augmentation du sucre sanguin. La méme 
augmentation du taux d'eau était aussi observée dans |'essai 
avec du pain. Dans un cas out de |'insuline fut donnée avant 
le repas, la dilution maximale et le volume maximal de | urine 
furent constatés quand le sucre sanguin dépassa 0,24 % et du 
sucre apparut dans l'urine. 

Dans les expériences avec des protéines le taux d'eau 
augmenta relativement peu chez l'enfant bien portante et le 
premier diabétique, mais considérablement pour le second, chez 
lequel cette augmentation coincidait avec une diminution du 
sucre sanguin et de la glycosurie. L’organisme semble avoir 
jeté plus d’eau dans la circulation pour améliorer l'assimila- 
tion des hydrates de carbone et cela semble avoir réussi a 
prévenir la diurése, car l'eau était gardée et seul un montant 
insignifiant fut émis par les reins pendant les 3 h. que dura 
l'expérience. Le volume de l'urine du premier diabétique était 
trés grand, tandis que celui de l'enfant bien portant n’atteig- 
nait que */s de celui de l'eau administrée. Chez l'enfant avec 
le mal de Basedow le taux d’eau se comportait comme celui 
des diabétiques, tandis que le volume de l’urine n’était pas 


LE DIABETE SUCRE CHEZ L’ENFANT 187 


erand, ce qui s'explique d'ailleurs par la transpiration profuse 
i laquelle elle était sujette et le taux d'eau trés bas au com- 
mencement de l'expérience. 

Dans les expériences avec de la graisse le taux d'eau ne 
fut déterminé que dans 2 cas, un enfant nondiabétique et un 
enfant diabétique. Dans tous les 2 il y avait une dilution 
insensible du sang vers la fin de la seconde heure. Chez le 
diabétique il y avait méme une concentration considérable au 
commencement de la premiére heure aprés le repas. La graisse 
ne provoquant aucune soif, il était difficile de faire boire 
beaucoup d'eau aux enfants, de sorte que la quantité d'eau 
administrée était moindre que dans les autres expériences. 
Aussi le volume de l'urine n’était pas grand, chez l'enfant 
bien portante il surpassa cependant la quantité d'eau prise, 
tandis que chez le diabétique il ne formait que */s de ce 
montant. 

Dans les expériences avec des repas mixtes le taux d'eau 
du sang n'a été dosé que dans quelques cas. Dans une ex- 
périence sans insuline avec une relation de 1,38: 1 entre les 
substances cétogénes et anticétogénes et 242 g. d'eau, le taux 
d'eau augmenta considérablement; malgré le peu d’augmenta- 
tion du taux du sucre sanguin la glycosurie et l’acétonurie 
étaient grandes. Le taux d’eau du sang, a jeun, était bas. 
La quantité d’urine émise ne fut pas mesurée. Dans 2 autres 
expériences précédées d'une injection d’insuline, une dilution 
put étre constatée vers la fin de la seconde heure aprés le 
repas, dans un de ces cas le taux d’eau diminua au commen- 
cement dans l'autre il resta invariable. Dans tous les cas ot 
le volume de l'urine a été mesuré il était de beaucoup in- 
férieur a celui de l'eau prise avec les aliments et insignifiant 
méme comme quantité absolue. Dans les cas avec insuline il 
semble étre encore moins grand, malgré la persistence de la 
glycosurie, c’étaient pourtant des cas ot la glycosurie avait 
existé pendant des semaines et des mois et l’hyperglycémie ne 
produisait plus le méme effet irritatif sur les reins. 

Aprés une injection de 8 a 10 unités d’insuline le taux 
d'eau augmenta dans 2 cas et diminua dans un, celui dans 
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lequel il avait été, avant l'injection, plus élevé que dans les 2 
autres. ABprami, et Laupar ont constaté une 
véritable hydrémie pendant le traitement a l'insuline, pai 
contre Draskin et Epwarps ont trouvé une concentration di 
sang aprés des injections d'insuline. Il est probable qu’aprés 
les premiéres injections d'insuline le sucre commence a étr 
assimilé par les tissus et en méme temps de l'eau est retenue 
cependant quand les tissus ont absorbé assez d'eau et la gly 
cémie étant normale, l’eau n'est pas, non plus, émise par les 
reins dans la méme extension, la concentration du sang dimi 
nue. On trouverait donc une concentration plus grande du 
sang, aprés des injections d’insuline, isolées, ou au commen- 
cement du traitement, tandis que quand le traitement a lieu 
pendant un certain temps, le taux d’eau du sang augmente 
Quand un repas est pris par un diabétique aprés une in 
jection d’insuline, la dilution du sang aprés ce repas n'est pas 
aussi grande qu'elle l’est sans insuline et le volume de l’urine 
est assez restreint. Quand l’hyperglycémie alimentaire est 
grande et qu'il y a de la glycosurie, le taux d’eau du sang et 
le volume de l'urine différent selon que la glycosurie a existé 
pendant longtemps ou qu'elle est provoquée par le repas chez 
un enfant antérieurement aglycosurique. Dans ce dernier cas 
le sang est dilué et le volume de l'urine est grand. Si, par 
contre, l'enfant a antérieurement eu de la glycosurie et si le 
repas ne cause qu'une hyperglycémie modérée, le seuil de gly- 
cosurie étant bas on peut trouver de la glucose dans |'urine, 
sans que le taux d'eau du sang augmente considérablement, 
ni que la diurése s’accroisse. Ce serait done surtout le taux 
du sucre sanguin qui influencerait la concentration du sang, 
le principal semble donc étre l'assimilation du sucre. 
Combien la question du métabolisme d'eau est compliquée, 
cela est déja prouvé par le nombre infini de travaux contradic- 
toires, publiés sur ce sujet pendant les derniéres 50 années et 
surtout pendant le siécle actuel. Il serait done bien hardi 
de vouloir tirer des conclusions trop vastes en se basant sur 
les quelques expériences présentées ici. Cependant il est tou 
jours permis de fonder sur elles quelques raisonnements. 
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Les expériences des derniéres années ont montré que le 

étabolisme de l'eau ne consiste pas uniquement en son ab- 
orption du canal intestinal dans le sang et de son élimination 
jar les reins, les poumons et la peau, mais que l’entrée de 
(eau dans l’organisme est le point de départ d'une multitude 
‘te réactions diverses entre le sang et les tissus, réactions qui 
iépendent de l'état et de l’ajustement de l’organisme. D’autre 
part la diurése n'est pas simplement la suite de la dilution du 
sang. Aussi bien pour la diurése que pour la concentration 
du sang, l’état de l’équilibre osmotique dans l’organisme, au 
moment donné, semble jouer un grand réle. La concentration 
diones dans les tissus et le sang n'est portant pas seule a 
jouer un grand roéle dans le métabolisme de l'eau, le systéme 
nerveux y a sa part. Ainsi Marx a observé une dilution du 
sang et une augmentation de la diurése aprés la simple 
suggestion de boire, sans que de l'eau ait été prise. Ce fut 
seulement aprés le réveil du patient que l’'augmentation de la 
diurése fut suivie de soif. La fiévre et le mode d’alimentation 
ont aussi une grande importance pour le métabolisme de l'eau. 
D’aprés Sr1epecx les graisses et les hydrates de carbone provo- 
queraient chez des sujets sains une retention d'eau tandis que 
les protéines favoriseraient son élimination. L’'influence des 
sels dépendrait de la quantité d’iones acides et alcalins pré- 
sents, mais aussi de la nature des iones. L’hydropsie serait 
causée par une régulation défectueuse de |’échange entre le 
sang et les tissus. Chez les enfants une partie de ces don- 
nées a été confirmée, comme il apparait de ce qui a été dit 
plus haut, le reste n’a pas été contrélé. Chez les enfants dia- 
bétiques aucun essai sur le métabolisme de l'eau n'a été fait 
antérieurement. 

L’explication des faits trouvés dans les expériences pré- 
sentes peut, en partie, étre trouvée dans les recherches de 
ScuapE et Menscuet d’aprés lesquelles le métabolisme de l'eau 
serait réglé par 3 forces différentes: la force mécanique, la 
force osmotique et la force oncotique ou la force de gonfle- 
ment des colloides. Chez les personnes bien portantes le sucre 
sanguin n’augmente jamais outre mesure aprés un repas, méme 
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si le repas ne contient que de la glucose pure. Chez le dia- 
bétique, a cause d'une retention défectueuse dans le foie, d'un: 
assimilation détériorée de la glucose par les tissus ou d'une 
irritation trop grande du systéme surrénal, le sucre sangui! 
augmente outre mesure méme aprés un repas ne contenan! 
que peu et méme pas du tout d’hydrates de carbone. L: 
pression osmotique du sang augmente et dépasse bientdt cell: 
des tissus. L’eau est attirée dans les capillaires et une dilu 
tion du sang s’en suit. Cependant la glucose est un diurétique 
reconnu, étant facilement digestible elle est vite résorbée d 
l'intestin, le taux du sucre sanguin augmente donc rapidemen: 
chez les diabétiques jusqu’au double et au triple du montani 
premier et des conditions fort propices 4 l’augmentation de |: 
diurése sont formées. Les reins irrités éliminent de l'eau et 
avec elle aussi le diurétique, d’abord en moindre concentration 
puis en concentration plus grande, comme Brcuer l'a prouv 
pour tout diurétique. Done plus le sucre sanguin est élevé 
plus il augmente rapidement, plus lirritation des reins est 
grande et plus la diurése augmente. Chez un sujet sain un 
tel état n'est naturellement possible qu’aprés une injection 
intraveneuse, le foie sain ne laissant pas passer autant de 
sucre et les tissus résorbant le sucre rapidement, la pression 
osmotique augmente au dehors des capillaires, et de l'eau est prise 
au sang et déposée dans les tissus; ce qui explique la reten- 
tion d'eau pendant un régime riche en hydrates de carbone, 
quand celles ci sont réguliérement métabolisées. Pour les dia- 
bétiques qui, antérieurement, n’ont suivi aucun traitement dié 
tétique, mais consommé beaucoup d’hydrates de carbone et 
qui ont un sucre sanguin élevé, le drainage produit par l’aug- 
mentation du sucre sanguin aprés chaque repas est effrayant 
et on n’a pas s étonner de l'état de dessiccation dans leque! 
ces malades arrivent a la consultation. Cependant dans beau- 
coup d’observations rapportées ici le taux du sucre sanguin 4 
jeun était assez élevé et il y avait de la glycosurie, sans que 
pourtant une dessiccation formidable eit pu étre constatée, ce- 
pendant dans la plupart de ces cas les enfants recevaient de 
l'insuline et, au moins pendant quelques heures de la journée, 
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eur sucre sanguin était normal et la glycosurie cessait; pen- 
ant ce temps ils reprenaient l'eau perdue avec la glycose, 
pendant la glycosurie. 

L’augmentation du sucre sanguin aprés un repas con- 
‘enant des protéines n'est pas aussi grande qu’aprés un repas 
contenant des hydrates de carbone, les protéines ne nécessitent 
pas non plus pour leur assimilation de retention d'eau comme 
ceux-ci, mais les acides qui les composent augmentent la force 
onecotique de certains tissus et peuvent par la, quand les forces 
osmotiques sont en équilibre, causer une certaine rentention 
d'eau. Le tout dépend done de nouveau, en premier lieu, de 
laugmentation du sucre sanguin. 

Les graisses nécessitent par elles mémes une retention 
d'eau dans les tissus pour leur assimilation. Celle-ci ainsi que 
la combustion des graisses n'est jamais aussi troublée chez les 
diabétiques que celles des hydrates de carbone. Les acides 
gras ainsi que les corps cétoniques acides formés par la com- 
bustion imparfaite des graisses contribuent aussi a la retention 
de l'eau dans l’organisme. 

On pourrait objecter contre les expériences présentes que 
le métabolisme minéral n'y a pas été étudié. On pourrait 
p.ex. supposer que le grand volume d'urine aprés les essais 
avec de la glucose était causé par le manque de sels dans la 
solution donnée tandis que la quantité de sels était plus grande 
dans le repas contenant du beurre, et la retention d'eau serait 
causée dans ce cas par les sels. Cependant si cela avait été 
le cas il n’y aurait pas eu de différence entre les enfants bien 
portants et les diabétiques, aucun dérangement considérable 
n'étant connu chez ceux-ci dans le métabolisme minéral. D’autre 
part les résultats obtenus concordent trés bien avec ceux de 
Srepeck, lequel a aussi étudié le métabolisme minéral. Opty 
a d’ailleurs observé lui aussi une retention d'eau chez des dia- 
bétiques, enfants et adultes, pendant un régime gras. 

Chez l'enfant souffrant du mal de Basedow la transpira- 
tion trés forte rendait difficile de se faire une idée exacte du 
métabolisme de l'eau. 
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CHAPITRE IV. 


Maladie de Basedow compliquée de diabéte sucré. 


Le syndrome Basedowien en bas age n'est pas fréquen 
daprés la statistique de Barrer seulement 8% des enfant 
avec le syndrome de Basedow n’avaient pas atteint 5 ans « 
encore ce syndrome est-il rare chez les enfants. GaRDINE 
Hitz, P. C. Brerr et Forzest-Smirn n’avaient trouvé ce sy) 
drome que chez 16% des goitres infantiles. L'observatio 
VIII est done déja intéressante par le fait que les symptém« 
Basedowiens se sont manifestés a l’dge de 2 ans; malheureus: 
ment des circonstances particuliéres ne m’ont pas permis un 
étude plus détaillée de ce cas. Par contre, l’hyperglycémi: 
alimentaire et méme une certaine glycosurie ne sont pas rares 
dans le syndrome de Basedow. Houst1 en trouve dans tous 
les cas. Noxptcourt en trouve aussi chez les enfants. Nauny» 
v. Noorpen, Buppr, Hannemann et d'autres ont méme observ’ 
des cas de diabéte sucré véritable combinés avec la maladic 
de Basedow, chez des adultes, ces cas ne sont pourtant pus 
fréquents et chez des enfants il n’en a pas encore été constate. 

Dans le cas décrit Obs. VIII l'état de la malade différe 
du syndrome classique de la maladie de Basedow par la hau 
teur de l’hyperglycémie alimentaire (jusqu’a 0,345 %) et par 
l'acétonémie exceptionnellement grande. Le seuil de glycosurie 
était aussi plus élevé que chez les autres diabétiques (entre 
0,302 et 0,345 %) contrairement au fait mentionné par ZonpeEx, 
d’aprés lequel le seuil de glycosurie serait bas chez les mala 
des avec syndrome Basedowien. D’autre part le cas différe 
aussi de ce qui avait été observé chez les autres diabétiques. 
d’abord par la rapidité avec laquel le taux élevé du sucre 
sanguin revenait au niveau a jeun, puis par la grande aug- 
mentation du taux du sucre sanguin par gramme de glucose 
administrée (0,012%), par la forte acétonémie a jeun, peu in- 
fluencée par les repas et par les grandes et rapides variations 
dans le taux d'eau du sang. 
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La question se pose d’abord: est-ce vraiment un goitre 
exophtalmique compliqué de diabéte ou est-ce simplement un 
développement extréme de l'hyperglycémie alimentaire com- 
mune dans le goitre exophtalmique? L'acétonémie et l'acéto- 
nurie intense, les proportions de l’hyperglycémie, le coma lors 
de entrée a l’hépital parlent pour un diabéte sucré véritable, 
tandis que le cours favorable de laffection parle en faveur 
dune simple aggravation du dérangement de métabolisme 
propre au syndrome de Basedow. Quoiqu’'il en soit, le cas 
rappelle & nouveau la collaboration intime des glandes a sé- 
crétion interne. Dans ce cas l’hyperfonction de la glande thy- 
roide s'est développée en bas age et a existé pendant 4 ans, 
le earactére extrémement vif et intelligent de l'enfant et sa 
grande émotivité font supposer pendant ces années un méta- 
bolisme beaucoup plus intense que celui des enfants normaux, 
sans parler de l'augmentation du métabolisme prouvée par 
PtummeER et Boorusy dans le syndrome de Basedow. La forte 
acétonémie et l'acétonurie pendant le jetine pourraient étre 
expliquées par une combustion plus grande des tissus du corps. 
Peut-étre est-ce aussi cette augmentation du métabolisme qui 
ne permettait pas a l’acétonémie de disparaitre (exp. 7), la dose 
de glucose étant trop petite pour empécher la combustion simul- 
tanée de substances endogénes produisant des corps cétoniques 
en telle quantité que la combustion de glucose ne suffisait pas 
i la combattre. En tout cas, comme il a été prouvé par 
PeTREN, une augmentation du métabolisme, surtout celle du 
métabolisme azoté, est nuisible aux diabétiques. Le cas serait 
peut-étre a ranger dans le diabéte d'origine thyreoidienne de 
Houst. 

D’autre part Mrenpet a constaté une hypertrophie des 
iléts de Langerhans aprés la thyréoidectomie et conseille sur 
la base de raisonnements théoriques un traitement du goitre 
exophtalmique par l'insuline. [1 explique linfluence bien- 
faisante de la thyréoidectomie sur le pancréas par, le repos 
donné, grace a la diminution du métabolisme, aux iléts de 
Langerhans, repos qui permettrait leur régénération. Houst 
trouve aussi bon d’opérer les diabétiques souffrant du mal de 

13—28149. Acta Pediatrica. Vol. VIII. Supplementum I. 


KARIN WIDNAS 


194 


Basedow. On peut done considérer comme prouvé, malgré que 
ALLEN n'admet pas l’hyperthyréoidisme comme cause du diabéte 
que celui-ci a une influence défavorable sur la sécrétion intern 
du pancréas; cette influence ainsi que ]’augmentation des exi 
gences posées par un métabolisme croissant disproportionnel| 
ment avec le développement de la malade semblent étre de- 
dommages assez sérieux pour pouvoir causer un fontionnemen 
insuffisant de l'appareil insulinaire chez une enfant dont |: 
constitution n'a jamais été forte. Seul l'avenir pourra montre 
si cette insuffisance était seulement passagére, et si les iléts 
qui sous le répit prété par l'insuline s’étaient remis a travailler 
pourront continuer, ou si un diabéte sucré véritable et grav 
se développera malgré tout. Les dérangements considérable- 
dans le métabolisme des hydrates de carbone prouvés par le: 
expériences présentes parlent pour la seconde possibilité. 


Conclusion. 


Le résultat des observations et expériences présentes peut 
étre résumé comme suit: 


Sucre sanguin et glycosurie: 

1) L’influence des repas sur le sucre sanguin des enfants 
diabétiques est trés grande. De l'eau pure diminue un peu 
le taux du sucre sanguin dans la plupart des cas, tandis que 
les hydrates de carbone et les protéines l'augmentent. L’auy 
mentation a lieu trés rapidement aprés l'ingestion d’ hydrates 
de carbone et plus lentement aprés les protéines. Les graisses 
causent une légére élévation du sucre sanguin, laquelle nap 
parait cependant que pendant la seconde heure aprés le repas. 

2) Le seuil de glycosurie chez les enfants diabétiques se 
trouve entre 0,120—0,290 %. Il est plus élevé chez les malades 
traités par l'insuline que chez les autres. Le seuil le plus bas 
fut observé chez un enfant qui avait de la glycosurie pendant 
longtemps sans que le sucre sanguin a jeun fut trop élevé et 
qui n’était pas traité par |’insuline. 
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3) L’insuline diminue le taux du sucre sanguin. Un taux 
clevé du sucre sanguin est diminué plus considérablement par 
‘insuline qu'un taux normal et cette diminution a aussi lieu 
plus rapidement. 


Acétonémie et acétonurie. 


4) L’acétonémie et l’acétonurie sont moins facilement in- 
‘ueneées que la glycémie et la glycosurie. Dans les maladies 
infectieuses l’acétonurie apparait plus tard et persiste plus 
longtemps que la glycosurie. Un jetine de quelques heures 
‘e plus ou de moins ne l'influence pas notablemeut, mais aprés 
un régime carné, l’acétonémie et l’'acétonurie a jeun sont plus 
erandes que dans les autres cas. 

5) Les différents repas ont une certaine influence sur le 
taux d’acétone du sang, mais moindre que sur celui du sucre. 
L'acétonémie augmente quand de l'eau et de la graisse sont 
données et diminue quand des hydrates de carbone sont ad- 
ministré, parfois aussi aprés un repas contenant des protéines. 
La relation entre les substances cétogénes et anticétogénes joue 
un moindre réle que le montant total de calories. L’acétonémie 
est moindre quand le besoin de l'enfant en calories est cou- 
vert. 

6) Le taux d’acétone totale dans le sang avec lequel de 
l'acétone apparait toujours dans l'urine est 12 mg. p. 100 cm’, 
pour l’acide diacétique ce taux est 16 mg. Le taux le plus 
bas avec lequel de l'acétone est trouvée est 4 mg. et pour 
l'acide diacétique 8 mg. p. 100 em’*. 

7) Dans les cas traités par l'insuline l’acétonémie a jeun 
était moins grande que dans ceux traités uniquement par le 
régime. L'insuline donnée avant les repas diminuait l’augmen- 
tation éventuelle de l’'acétonémie aprés le repas. 


Métabolisme d’eau. 

8) Le taux d’eau du sang a jeun dans les cas peu traités, 
avec hyperglycémie prononcée, est souvent trés bas, il aug- 
mente fréquement aprés le traitement par l'insulime. D’autres 
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changements de traitement, de méme que les maladies infec 
tieuses, n'influencent que peu le taux d’eau du sang a jeun 

9) Les injections d’insuline sont souvent suivies d'une di 
lution du sang, mais’ pas toujours. Au commencement du 
traitement la concentration du sang augmente aprés |'injectior 
d’insuline. 

10) Par contre, aprés tous les repas une dilution du sam 
a lieu. Cette dilution chez les diabétiques est le moins pro 
noncée aprés un repas contenant beaucoup de graisse et | 
plus aprés un repas contenant des hydrates de carbone et de 
protéines; aprés les hydrates de carbone la dilution est plu 
grande qu’aprés de l'eau pure. 

11) Le volume de l'urine chez les enfants diabétiques es: 
plus grand aprés un repas contenant des hydrates de carbone 
s'il y a de la glycosurie ,.t de lhyperglycémie. Aprés le 
protéines le volume de l'urine est 4 peu prés le méme qu’aprés 
de l'eau pure, tandis qu’aprés un repas gras il est moindre. 
Au passage de l'état aglycosurique a la glycosurie le volum 
de l’'urine augmente d’abord, puis du sucre apparait dans 
l'urine. Le méme fait est observé aprés un repas causant de 
la glycosurie chez un enfant qui n’en a pas a jeun. D’abord 
le sucre sanguin augmente, puis une grande diurése avec peu 
de sucre est constatée, plus tard le sucre est émis en quantite 
plus grande tandis que la diurése peut diminuer. Par contre 
chez les enfants qui ont de la glycosurie a jeun le volume de 
l'urine reste assez restreint méme quand la glycosurie con 
tinue. 

12) Le métabolisme de l'eau est done fort influencé par 
la glycémie. 


Maladies infectieuses. 


13) Une aggravation passagére du diabéte est observée dans 
un grand nombre de maladies infectieuses avec fiévre surtout 
dans les infections locales pyogénes. Cette aggravation se 
manifeste souvent pendant que la maladie est encore en état 
d'incubation ou quand elle vient d'apparaitre et la détériora- 
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‘ion disparait avec les symptémes de la maladie intercurrente 
t parfois méme avant. 

Par contre une aggravation permanente du diabéte a par- 
fois été observée aprés les oreillons, la coqueluche et l'angine. 
Jans ce cas la détérioration du métabolisme apparait peu a 
peu quand les symptémes aigués de la maladie ont disparu. 

Les diarrhées, méme accompagnées de fiévre, comportent 
souvent une amélioration de l'état diabétique. 

Une grand joue l'état des malades avant 1l’infection 
lans la contraction de maladies infectieuses et dans leur effet 
sur le métabolisme. Si l'enfant se trouve dans une bonne pé- 
riode, il peut ne pas acquérir la maladie ou lui résister sans 
létérioration du métabolisme. Si, par contre, son état avant 
iinfection commencait déja spontanément a s'aggraver, on peut 
etre sir que l’aggravation aprés la maladie infectieuse sera 
erande et permanente. 


Variations saisonnicres. 


14) Une amélioration spontanée du diabéte a été observée 
en été et une rechute en automne. Le plus grand nombre de 


nouveaux cas est trouvé en octobre, celui des entrées a l’hé- 
pital en novembre et le plus grand nombre de morts en sep- 
tembre et en décembre. 
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CURT GYLLENSWARD 


Introduction. 


At practically every more complete analysis of the pi: 
ture of the white blood corpuscles, the percentage distributio 
of the different kinds of corpuscles is determined throug 
differential count in blood-stained smears. 

Chiefly two methods come here into consideration. A: 
cording to the one, the object-glass method, the smear is mad 
on an object-glass, according to the other, the cover-gla: 
method, the blood smear is made on one or rather two cove: 
glasses. Both methods have their drawbacks, but as yet, the 
exists no other which is better or nearly as good. 

As long as the count of the blood corpuscles only aime: 
at dividing the red from the white ones, a kind of cove 
glass method was first used (Wagner 1838), but from th 
point of view of real differential count, the object-glass metho. 
can be said to be by far the older one. The principle of the 
preparation of the blood smears, as you know, consists i: 
attaching a drop of blood to an object-glass a little bit from 
the end and then placing another glass sideways against the 
drop. The drop having been absorbed along the whole edge 
of the obliquely put glass, it is moved across the under 
lying glass, the drop of blood thus being spread out in a 
thin layer on the latter. After a proper staining the different 
cells can be distinguished and their percentual relations cal 
culated. 

The weakest point of this method lies in the distribution 
of the white blood corpuscles — both absolutely and with 
regard to their different classes — not becoming uniform in 
a smear thus prepared. It is namely of old observed that the 
big cells, at a normal blood picture that is especially poly) 
nuclear leucocytes and monocytes, are chiefly accumulated part!) 
along the sides of the edges of the smear partly in the »fringes 
appearing at the end of the blood smear, whereas the small! 
cells are supposed to be found in the middle of the smear. 
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In order to escape this heterogeneous cell distribution, a 
return to the cover-glass method though in a modified form, 
has been suggested. The drop of blood is here received on 
a eover-glass. A similar glass is placed on the top of the 
other and then, when the drop has spread out between them 
through the capillary attraction, the glasses are quickly pulled 
apart. In this way we get the drop of blood halved on the 
two cover-glasses, and the cell distribution, in each smear 
separately as well as in both halves compared to each other, 
is said to be very even. 

If the real drawback of the object-glass method lies in 
the irregular distribution of the white blood corpuscles on the 
slides, the cover-glass method instead has drawbacks of a 
wholly practical nature. Against the relative simpleness of 
the preparation of the object-glass smears, their slight liability 
to damage and the facility with which they can be preserved, 
stands the greater requirement of the cover-glass smears as 
regards the technical performance, their fragility and their 


need of being mounted for preservation. If further the bal- 
sam used at the mounting should not be quite neutral but 
have a sour reaction, the smears soon become discoloured. 
(NAEGELT.) 

Both the methods have their advocates. A real estima- 
tion of their advantages and their drawbacks requires, how- 
ever, a balancing of the practical advantages of the object- 
glass smears against the probably more even cell distribution 
of the cover-glass smears. Such a balancing is evidently pos- 
sible only on the basis of systematic investigations on com- 
parative lines into the cell distribution in the respective smears, 
with regard being paid to all relevant factors. In spite of 
the great practical use of differential counts in the clinical 
medicine and in spite of the almost overflowing literature on 
this subject, you will, however, look in vain for such a bal- 
ancing estimation. This is therefore a question still to be 
settled. 

Just as little solved as is the question as to which method 
ought to be preferred, as little agreement is there regarding 
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the number of cells which ought to be counted in order ty 
get reliable figures. Thus for instance Narerti who decided): 
favours the cover-glass method, requires the counting of «' 
least 1000 cells if any scientific value at all is to be attache! 
to the results obtained whereas only a secondary importan: : 
is ascribed to the counting of 300 cells. The object-glass 
smears are absolutely condemned. The chief basis of ths 
opinion seems to be a work by Carstansen who throuc) 
comparing differential counts of 1 000 cells in a material «{ 
‘about 300’ cases, for the lymphocytes has got an averay» 
difference of 2,5 % in (‘as a rule’) the two cover-glass 
smears obtained from the same drop of blood. At the sam 
time, however, in object-glass smears counted according to i 
method indicated by Scuiiuine, the so called Miiandervierfe 
method, Ockxren gets an average difference which can be estir: 
ated to be only slightly higher than the one just mentione:| 
above, and this already at the count of only a fractional part 
of the above number of cells. At differential counts accori- 
ing to the last-mentioned method you start from the assum) 
tion that the cell distribution in the margin zones of the 
central parts of the object-glass smears is more even than 
towards the ends. Those parts therefore are avoided at the 
count as being ‘ungeeignete’ (Scu1LiiIna). If we consider the 
increase of the labour which the differential count of onl) 
one or two hundred more cells signifies in a large material, 
it is on the one hand evident that this method can mean a 
very considerable practical advantage. On the other hand, 
however, we must not forget that, at a count made in this 
way, we can certainly get a very good agreement between 
different series of differences in such ‘selected’ parts of the 
smears, but we must also bear in mind that the average figu- 
res obtained are not therefore sure to constitute good samples 
of the cell distribution in the whole of the blood smears. On 
the contrary, it is so much the less probable that this would 
be the case as the most fundamental objection against the 
object-glass method, as is already mentioned, is connected 
just with the fact that the larger cells are accumulated in 
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vreater quantities than other cells just in certain parts of the 
object-glass smears never counted according to this process. 
\s no systematic researches on the cell distribution in object- 
vlass smears have been published, the error in the qualitative 
hlood picture which must be supposed to arise from this 
cause, is impossible to estimate. Naturally this lessens con- 
siderably the value of a differential count according to Scurt- 
method. 

Nor when it has been a question of determining the 
limits of error for different hundreds of counted cells do any 
sufficiently far-reaching or conclusive investigations seem to 
have been carried out with regard to either method. The 
only proper thing to do in this case is to calculate the limits of 
error with statistical methods on the basis of differential series 
from sufficient material. The necessity of such an investigation 
is still more apparent when we think of the very important and 
often very rapid changes in the peripherical blood picture ascribed 
to the effect of various external factors, as for instance shock at 
the taking of the tests, cries, all kinds of motor unrest, change of 
posture, taking of food ete. It follows as a matter of course that 
the majority of these influences so varying as to their nature, 
needs must be very difficult to estimate. Since different in- 
vestigations into this sphere have not given very concordant 
results, it seems to me that much too little regard has been 
paid to the possibility that similar factors, much as one may 
try and eliminate them, yet can be supposed to affect the 
average figures in the percentual distribution of the white 
corpuscles to such a degree that, compared with them, the 
vreater and smaller technical imperfections of the methods 
are of pretty inferior importance. The statements to the 
contrary which now and then appear (OckeL) do not seem 
to be sufficiently strongly founded. If perchance the former 
opinion should prove to be correct, it must evidently appear 
nonsensical to try and reduce the limits. of error through the 
employment of a method which is scientifically somewhat 
better but practically considerably more difficult, or through 
the counting of for instance 1000 cells instead of 300, since 
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the gain of all this labour can be calculated beforehand 4; 
constituting only a fractional part of the errors one has g 

to consider all the same. That being so, the greater or sma 

ler technical advantages of the different methods natural 

must be estimated from points of view entirely differing fro), 
the ones so far adopted. 

It is thus obvious that a state of considerable uncertain‘ 
is prevailing as regards the methodics of the percentual c: 
culation. Several years ago when, with quite a different o 
ject in view, I entered upon an investigation of the pictu 
of the white blood corpuscles, I could not avoid making the«: 
observations, and for the above-mentioned reasons I consider: || 
it necessary in the first place to try and estimate to whi: 
extent the results are affected by the more or less unavoidab|. 
sources of error here mentioned. Such an examination seeme | 
to be all the more called for as it could be expected to giv» 
certain additional information of the factors causing th. 
heterogeneous cell distribution pointed out, thus giving a suy- 
gestion as to the direction in which an endeavour to improve 
the methods ought to be concentrated. 

Since the errors for the cover-glass method no more 
than for the object-glass method are systematically examined. 
a complete investigation evidently ought to include bot! 
the methods, if possible, and to be carried out on series 
of blood smears similarly obtained, in which a certain smear 
would always correspond to another smear made on the same 
occasion under as similar conditions as possible. Originally, 
such an extent of the investigation was accordingly intended. 
Certain preliminary examinations, however, as well as an 
estimate based on these and on statements from works of 
other investigators as to the material which had to be collec- 
ted in order to get statistically reliable figures, made it soon 
clear that such a broad investigation would be absolutely im- 
possible to carry out in the space of time at my disposal. 

The point was then to decide which method ought to be 
examined in the first place. The previous discussion regard- 
ing the most important advantages and drawbacks of the 
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methods resulted in the cover-glass method being generally 
considered as possessing the advantage of a more uniform 
‘ell distribution in the blood smears, whereas the advantage 
of the object-glass method was said to consist in the fact 
that it was incomparably much better adapted for practical 
purposes. Consequently, the latter can certainly be said to 
be by far the most commonly used in the clinical medicine. 
\ conclusive importance is obviously bound to be attached 
to this fact, provided that one desires to accommodate the 
results to the demands of the practical medicine. The only 
justified objection which could be raised against this would 
be that the object-glass method from a scientific point of view 
had to be unconditionally rejected. Since there are no system- 
atic investigations on the source of error in this method, a 
conclusive opinion cannot be given for the time being, but 
this cireumstance is only another reason why this method 
should be examined. The objections raised against the ob- 
ject-glass method cannot be considered conclusive without 
further evidence. 

As to the irregular cell distribution in different parts of 
the same blood smear which has often been emphasized, one 
ought not to overestimate its importance. If this irregularity 
mainly consists in an accumulation of the large cells in cer- 
tain parts of the blood smears, and if one obtains a more 
constant displacement of the values through calculating the 
percentual differences only in ‘selected parts’ of the smears, 
of course one can compare the results thus obtained without 
inconvenience. Besides, a systematic investigation of the cell 
distribution once for all ought to fix the error in the results 
obtained at counts in such ‘selected parts’ of the smears as 
compared to the values of the whole smears. The carrying 
out of a correction is thereby made possible if it should for 


some purpose be required. 

Another drawback is said to consist in the cells being 
bruised or clustered together along the sides of the smears. 
Consequently they will be difficult or impossible to differentiate 
after the staining (Nareeni). A _ priori this source of error 
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seems only to be applicable to mere exceptions, thus hard] 

deserving any attention at a fully satisfactory technique. By 

sides, it may also apply to cover-glass smears if they are mad 

in an unsatisfactory way. If, however, a more significan’ 
difference should happen to exist in this respect it woul 

merely become another source of error included in the tots 
estimation of the error of the method. If it should furth 

become evident that the limits of error at all events embrac 

several per cents, it is obviously fairly insignificant if one « 

two cells are impossible to differentiate. The few cases i 

which the diagnosis may be dependent on this, can hard! 

diminish the practical value of the method, and they wi 

probably at any rate require special examinations of a kin. 
that makes it of no consequence whatever, if one should b 

obliged to make cover-glass smears for these as well. It seem 

as if one ought to attach a greater importance to the tend 
ency of conglomeration in the ends of the blood smear wher 
it asserts itself to a still greater extent and really becomes 
embarrassing at times. But in the first place it is to be 
remembered that differential counts as a rule are never carrie: 
out in this part of the blood smear for clinical purposes 
For this reason the objection is without any importance for 
practical employment. In connection with the above remarks 
as regards similar difficulties in the lateral parts of the blood 
smear, it is further true that the conglomeration above all 
renders the diagnosis of certain pathological cell forms more 
difficult. My investigation is carried out on normal individu 
als in whom the occurrence of cells of that kind is so rare 
that this source of error becomes practically without import 
ance. The abundance of cells in these parts has further in 
itself the effect that the influence of a wrong diagnosis of 
one or two cells is lessened. Finally I think it is also evident 
that similar difficulties will have to be taken into account in 
cover-glass smears as well, namely in the lines which arise 
when the cover-glasses are separated at least when the 
investigator is not skilful enough technically. 
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There is still another deficiency in the object-glass method 
which ought not to be overlooked in this survey, though it 
s very seldom if ever pointed out. Even at the most perfect 
‘echnique, a remainder although extremely small, of the drop 
of blood in question is left on the glass with which the blood 
mear is made. This remainder of course cannot be taken 
into account at the calculation. It follows as a matter of 
‘ourse that this difficulty is avoided in cover-glass smears. 
The effect which this source of error can be supposed to in- 
volve evidently increases in proportion to the relative ac- 
cumulation of the big cells towards the ends of the blood 
smear. Inversely, its importance becomes lessened according 
as one has got to reckon with sources of error other than 
only an irregular cell distribution within one and the same 
blood smear. Finally, for many, perhaps most clinical pur- 
poses, the comparability of blood tests made on different oc- 
casions, is of greater importance than the exact knowledge 
of the real average values for the whole blood smear. 

Consequently the objections can hardly be considered 
grave enough for the preference of the object-glass method 
to be directly given up. There could hardly be any hesita- 
tion, therefore, that in the first place, this method ought to 
be examined. 


Investigations by the Author. 
Technique. 


Even if one of the greatest advantages of the object-glass 
smears consists in the technical simplicity of their preparation, 
yet the manner of proceeding of course is not quite indifferent 
if you want to get good or even available blood smears. For- 
tunately, there is rather a good agreement as to the manner of 
proceeding, and so small resources are required that they can 
easily be met by any physician. As on the other hand, it is 
extremely important that the technique is uniform, a short résumé 
of the method of proceeding here employed may be justified. 

In the first instance the object-glasses must be carefully 
freed from grease. The best way is to brush them thoroughly 
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with a hot soap solution, then rinse and dry them carefully (h 
air is preferable) and keep them in a mixture of equal parts ; 
absolute alcohol and ether. Immediately before using them yo 
pick them up and wipe them with a piece of clean linen. 

For the smearing out of the blood it is most appropriat 
to use thick cover-glasses or thin object-glasses, carefully fre« 
from grease, with cut edges and, if possible, rounded corner 
The glass which is moved on the object-glass ought to be nai 
ower than the glass on which the smear is made so that tl! 
layer of blood does not reach the edge of the glass but a 'ran 
freie Ausstrich’, (ScHILLING) is obtained. The drop of bloc 
must not be so big that it cannot be entirely spread out, an 
the separation of the glasses must be carried out with a mode 
ate speed so that the smear becomes as even as possible. Th 
end of the blood smear then forms a more or less fringed li: 
which is slightly curved in perfect smears. If the glasses a: 
not carefully freed from grease, spots of grease will appear ; 
the spreading out of the blood. If the space of time betwee: 
the taking of the test and the preparation of the blood smea: 
is too long the cells are apt to agglutinate because of beginnin 
coagulation. If the drop of blood is too big the cells will li 
too close together, the blood smear ending in a thick edge wher 
the cells are strongly conglomerated and deformed. 

When you have completed the spreading out of the blood, 
you expose the blood smears to the air until they are dry. Then 
you proceed with the staining. During the whole investigation 
I have employed GiEmMsa’s staining method. The detailed man 
ner of proceeding has been as follows. After fixing the blood 
smear for three minutes in methyl alcohol, a staining solution 
of 18 drops of Giemsa solution in 10 cub. cent. of distilled 
water is applied in a manner allowing the stain to affect the 
layer of blood from below. For this purpose the object-glass can 
simply be placed on two glass staves, with the blood smear down 
wards. Then the staining solution is made to penetrate from 
the side. The china plates on sale which are made for this pur 
pose, as reported according to an originally Russian pattern, are 
also very practical and can now easily be had everywhere. When 
the blood film has been exposed to the staining solution for 
20—30 minutes it is washed in distilled water until the water 
barely gets coloured. In doing this, precaution must be taken 
that the discolouring does not become too strong. With this 
procedure, staining precipitates are avoided and you get an even 
and good colouring fairly independent of variations in the con 
centration of the staining fluid. 
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The period elapsing between the process of complete drying 
and the fixation of the blood smear, and above all, the period 
hetween the completion of the fixation and the process of stain- 
ing, is not wholly without importance for the result of the stain- 
ing. One may however permit variation as regards these periods 
within rather wide limits. Details of this kind being of no con- 
equence to the present questions, I refer to the manuals in use. 


Material. 


Although at first sight the process of the obtaining of the 
blood may seem to be of small interest for the present purpose, 
yet with regard to the uncertainty which prevails concerning the 
influence of different factors in this sphere, detailed data regard- 
ing the obtaining of the blood smears are given. 

All the pricks have been made on infants (under two years 
of age). As I considered it desirable to get a certain, not too 
great variation in the blood picture, I have included healthy in- 
fants as well as those recovered from pharyngitis and dyspepsia. 
In the material are further represented both breast-fed infants, 
and infants brought up with mixed feeding and with artificial 
feeding. In the last group are included infants brought up on 
various milk mixtures. At the time of examination, none of 
the infants from whom the tests have been collected, has shown 
a positive FAhraeus reaction (Sedimentation test) higher than 45 
mm. per hour. The infants have always been in lying position 
at the time of the test-taking. The test has never been taken 
from one of the first drops of blood but earliest and as a rule 
from the fifth and the sixth drop. In the majority of the cases, 
the tests have been taken from the fingers, sometimes from the 
toes, the infants having always previously had a hand or foot 
bath for about five minutes. The puncture has been carried out 
with a very sharp lancet (with not too thin point). A relatively 
deep prick has been made so that the blood has oozed by drops 
without pressure. The prick had better be made to the side of 
the verge of the finger tip. 

The blood smears have been selected from 600 smears made 
in the course of about 1'/2 year, at different times, also by 
night. In accordance with my object to get the results as 
suited as possible to the practical employment which I continu- 
ally had in view, I have not cared to select particularly ’success- 
ful’ blood smears. Of course I have not, however, included an 
occasional failure but in that case made another smear. My 
aim has been to obtain a material of as ordinary blood smears 
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as possible, the material thus representing the variations whic! 
can be expected to exist among blood films carried out by any 
careful practitioner. At the taking of the blood tests, I hav 
recorded the time passed since the infant had its meal, the na 
ture of that meal, if the infant was crying etc., all in order ty 
get a possibility of utilizing the material later on for an in 
vestigation of the influence of these factors. 

The registration of the counted cells has been carried ou 
on a card system, in which each card has been arrangad accord 
ing to a somewhat simplified ScHILLING counting table. Th 
necessary survey has been obtained by transferring the result 
from each smear on a card of such a table type that the total 
of desired sections of the count are directly obtained for dil 
ferent kinds of cells. 


Sources of Error at Differential Count in Object-Glass Smears. 


The principal object of the investigation has previousl) 
been stated to be an attempt at estimating the methodica! 
errors affecting the differential count of white blood corpusc 
les in smears, more precisely object-glass smears. 

If we want to ascribe those errors to different groups of 
causes, we can distinguish between three groups, namely sucl 
as are conditioned by: 


1. an irregular cell distribution in one and the same blood 
smear, 

2. unintentional variations in the process of spreading out 
the blood at the preparation of the different smears, and 
finally 

3. changes of a more or less incidental nature in the com 
position of the drops of blood oozing from one and the 
same prick. 


Sources of Error caused by an Irregular Cell Distribution within 
one and the same Blood Smear. 


In order to gauge the distribution of white blood cor- 
puscles in a smear you ought evidently to count all the white 
cells in the smear. Such a labour, however, being absurd, 
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you have got no other course open than cross-ruling the 
smear, then counting only part of the squares obtained, sel- 
ected in a manner to get representative samples from the 
different parts of the blood smear. As for the count itself, 
it ean be carried out in different ways. According to the 
method generally employed in practice, the smear is counted 
crosswise, the counting beginning at one margin, a manner 
of proceeding which might appropriately be called cross count. 
At this sort of count however, the only thing one has in 
view is to be able in the most practical way to keep within 
the parts of the blood smear, where the percentage distribution 
of the different kinds of white blood corpuscles is known from 
experience to be most even. This point of view is without 
importance for my present object. It is here, on the other 
hand, above all a question of carrying out the count in such 
a way that the squares selected for examination always cor- 
respond exactly to one another in all the blood smears in the 
material. In the second place, regard must be paid to the 
circumstance that a considerable part of all the white blood 
corpuscles probably are to be found in the end part of the 
smear. Consequently, this part will have to be particularly 
varefully examined right on to its utmost verge. As you 
know however, the verge of the blood smears is not straight, 
even the best smears being on the contrary more or less 
fringed with projecting tongues of varying length separated 
by long inlets. Besides, these tongues are often cut off at 
their extreme ends, forming bigger or smaller islands of cells. 
A cross count, therefore, would necessitate the blood smear’s 
being continually pushed backwards and forwards sideways, 
and this process would naturally be very time-absorbing. 
Furthermore, because of the above mentioned island formation, 
it would probably often be combined with very great difficul- 
ties to decide if the extreme parts have really been included 
in the count. In order to escape these difficulties I have 
employed another method which might be called length count. 
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For this purpose, the breadth of the blood smear has in th 
first place been measured from edge to edge. Since at th 
smearing out of the blood I always used the same cover-glass 
the breadth was the same in all the blood smears, namely 2 
mm. The blood smear then being placed on a movable countin; 
dise (Kreuztisch) with the end of the smear to the left, it ha 
been counted from left to right in five longitudinal zones, tw: 
of them covering the upper respectively lower utmost edges o 
the smear, one just covering the middle, and the two remainin,; 
zones embracing an area between the middle and the upper o 
lower extreme zone. The breadth of each zone has been chose 
in conformity with the diameter of one field of vision, and th 
count has been carried out the whole time with the sam 
microscope, oc. 3 and obj. homogen imm. 1/12” being employe: 
On these presumptions, the given breadth of the blood smea 
corresponds to about 100 fields of vision, and each field has : 
diameter of not quite ‘/: mm. 

The adjustement of the three middle zones was made b: 
help of the cross-lines on the counting disc. By aid of the cross 
lines, a mark was then made in the recording table for ever) 
fifth mm. In that way, each length zone was divided int 
squares with a length of 5 mm. and a breadth of one field o! 
vision. The very last square in each zone of course is hardly 
ever exactly 5 mm. but usually somewhat more. This circum 
stance, however, is of very small practical importance owing to 
the relative scarcity of cells in these squares. The extreme zones 
thus get a breadth of one field of vision from the edge of the 
blood smear inwards, each of the remaining zones covering ai 
area of half a field of vision on both sides of the central line 
of respective zones. Since every blood smear however even] 
spread out, will show at least microscopically somewhat sinuous 
edges, those bends in the margin zones have been closely fol 
lowed. The other zones, on the contrary, reach right through the 
blood smear following the corresponding line on the scale to 
which they were adjusted. In order to facilitate the registra 
tion, each line of squares have got numbers in Arabic numerals 
from left to right, the length zones having been marked with 
Roman numerals in succession from the upper edge downwards. 
The number of the squares thus is I,; I,; I, ... I,; Il, ... ete. 
In this manner, in all 150 blood smears have been examined, 
and a total of 167780 white blood corpuscles have been counted 
in the examined squares. 

Since the length of the blood smears varies, and as this 
is the case also with regard to the different zones in one and 
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the same blood smear in so far as the middle zone, owing 
to the more or less sinuous end part of the smear, as a rule is 
somewhat longer than the zones II and IV, these two being in 
their turn somewhat longer than the margin zones, this causes 
a rather marked variation of the number of squares in the dif- 
ferent blood smears. Practically all the blood smears have thus 
had at least 6 squares in all the zones, nearly */s of them 8 
squares, and about half of the smears 9 squares. A few have 
had more squares, the highest number in any zone being 12 
squares. Since each square has had a length of 5 mm. this 
signifies consequently that the length of the smear has varied 
between practically 30 mm. in the shortest and 60 mm. in the 
longest smear. The consequence of this varying length of smears 
and zones is that, at the arrangement of the results, you cannot 
simply sum up the squares with the same current number from 
left to right. If you do this you will find that the squares most 
to the left certainly will always correspond to each other, but that, 
as regards the squares of higher numbers, on the other hand, 
the case is quite different. In a short zone with for instance 
only 6 squares, the square number 6 would evidently be the 
very last in the zone whereas in a long zone with 12 squares, 
a square of the above-mentioned order would lie in the middle 
part of the zone in question and consequently in quite a dif- 
ferent part of the blood smear. We have reason to believe that 
the cell distribution in the middle part of the blood smear is 
more even than at the beginning or end. Consequently, the most 
important thing is to get the squares of the latter parts, and 
above all of the end part, to correspond exactly to one another 
in all the blood smears. You will obviously gain this end if 
you break off the current numerical order, and instead put to- 
gether the squares beginning from both ends, in one end part 
thus starting from the left, in the other end part from the right 
until in this way the squares meet just in the middle of the 
blood smear. Not even through this process, the numbering will 
be quite successful since the blood smears are of unequal length. 
Particularly as regards the central parts, you will not get a 
complete correspondence. In practive however, this point of 
view proves to be of less importance owing to the cell distribu- 
tion showing relatively small variations from square to square 
in the middle parts of the blood smear. 

At a grouping in the above manner, the squares just in 
the middle will be founded on relatively few blood smears and 
on a comparatively small number of cells since they are obtained 
only from the longest zones. Consequently the reliability of 
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these values is less. For this reason, I have considered it most 
appropriate, in arranging the results, to include only the 9 en 
squares, 5 from the end part and 4 from the start part. I» 
this way the number of included cells is reduced to 160 624 
For the sake of simplicity, these 9 squares are henceforth marke 
with Arabic numerals in current order, the square number 

being placed at the beginning of the blood smear. Thus t! 

square number 1 always denotes the first square in the begi 

ning of the blood smear, and the square number 9 the last squa 

in its other end while the middle of the smears falls on tl! 

3rd—5dth squares according to the length of the blood smea 

and of the zones. 


Vv 
Fig. 1. 


After the completion of the count, the blood smears are 
divided into a number of equally large squares, each of 1 
length of 5 mm. and a breadth of one field of vision. This 
square division will be clearly understood from the figure 
(Fig. 1.) Squares with odd and even numbers have been 
hatched differently in the figure in order to mark the square 
division better. Since all the squares have been completel) 
examined, the hatched sections at the same time denote thie 
parts of the blood smears that have been counted. In these 
parts, then, all the white blood corpuscles occurring have 
been recorded. 

In averaging the cells in the different squares you will 
get a table similar to table I below. In this table you will 
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-ee the number of blood smears on which the number of cells 
for each square separately is founded, as well as the average 
number of cells per square, calculated on this basis. The 
esult is graphically shown in Fig. 2. The zones I and V as 
ell as the zones II and IV evidently being correspondent, 
ese zones have been summed up in pairs. Three curves have 
nus been obtained, one showing the average of the zones I 
nd V, one representing that of II and IV, and finally one 
or the average of the zone III. 

The curves are extremely characteristic. In the first in- 
stance it is evident that the curve showing zone III almost 
completely coincides with that of the zones II and IV. The 
cell distribution in these three zones consequently is practic- 
ally identical. The curve of the zones I and V lies further 
considerably higher than the curves just mentioned, the dif 
ference increasing with every square the nearer one gets to 
the end of the blood smear. The occurrence of cells thus is 
considerably greater towards the edges of the blood smear 
than in its inner parts. This cell accumulation, as a matter 
of fact, is so large that, leaving the square 9 out of the 
question, a margin zone taken as a unit contains on an aver- 
age about 3,5 times as many cells per square as the inner 
zones. In other respects, all the curves have about the same 
form with a slow ascent from square 1 to square 5 or 6, 
then a descent in square 6 and 7, or only in 7, again a slight 
ascent in 8 followed by a steep rise in 9. 9 being the last 
square in the end part of the blood smear, this rise conse- 
sequently is an expression of a very pronounced cell accumula- 
tion in the last mm. of the blood smear, whereas at the same 
time the lowest height of the curves in the beginning, means that 
in this part of the smear, cells are scarcer than in any other cross 
section. In the same way, the descent on the curves in the 
squares 7, or 6 and 7, shows that these squares embrace parts 
with relatively lessened cell frequency. The cell accumulation 
towards the end part of the blood smear is so pronounced 
that in the margin zones, the square 9 contains about 3,5 
times as many cells as the nearest square which yet is abun- 
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dant in cells, while in the three middle zones, the relative 
increase of the cells amounts to the double (7:1). As was 
to be expected since they are coincident points of two areas 
each with a very marked tendency to cell accumulation, the 
two remotest squares of the margins of the blood smear 
(I, and V,) show at the same time a higher percentage of cells 
than a corresponding square in one of the middle zones (II,— 
IV,). The difference is remarkably great (about 300 %) but it 
is explained by the following circumstance. It has already 
been pointed out that even good blood smears show in their 
end part a lot of tongues separated by more or less marked 
inlets. A look at a blood smear shows that the cell percen- 
tage of the square is essentially determined by the incidental 
occurrence or non-occurrence in the zone of such a tongue. 
If no tongue is included, a cell accumulation exists only in 
the very extreme field of vision whereas already the nearest 
field has about the same appearance as a field of vision any- 
where in the inner parts of the blood smear. But in the 
other case, the length of the tongue is conclusive as reg- 
ards the percentage of cells, and this percentage may con- 
sequently vary within rather wide limits. Now the fact is 
that just the last squares in the margin zones, practically 
always include a tongue because the edge of the blood smear 
in itself most frequently ends in a more or less marked tongue. 
The fact that the edge sometimes can be somewhat sinuous, 
is of no consequence since the margin zone should embrace 
exactly one field of vision at the extreme point of the margin 
of a smear. Consequently these bends must be followed right 
out into the tongue. In the three middle zones this will not 
be the case since here you have only got to follow a certain 
line on the cross-line disc used at the count, right across the 
whole blood smear. The extreme possibilities of the squares 
II,—IV, are consequently either a ‘tongue’ or an ‘inlet’. On 
account of the extent of the material one may start from the 
assumption that the blood smears will disperse about equally 
on all the intermediate possibilities. Hence it follows however, 
that already for this reason the corner squares I, and V, ought 
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o hold a considerably larger number of cells than each of 
the squares II,—IV,. To this must further be added that 
he parts of respective squares which perchance are not com- 
osed of ‘tongues’ belong in the corner squares to the margin 
vhich is in itself abundant in cells whereas in the other zones, 
they comprise parts with greater scarcity of cells. Besides, 
the tendency of accumulation, as is mentioned, ought to be 
somewhat stronger in the corner squares than in any of the 
other squares, a fact which is later on further discussed. 

The point now is to determine the limit between the 
parts with strong accumulation of cells and parts with less 
pronounced accumulation. Evidently you cannot find an exact 
boundary inwards, since the cell accumulation is principally 
to be found in the above mentioned tongues, the extension 
of the part abundant in cells consequently being dependent 
on the length of respective tongues, thus varying from one 
field of vision to another. For practical reasons however, the 
boundary line must be drawn somewhere. Since the definitive 
descent of the curve in all the zones has already fallen on 
square 8 and as the length of each square is 5 mm., it can 
be directly understood that the limit practically does not 
exceed 5 mm. inwards from the end part. On this statistical- 
empirical basis, the boundary line can safely be drawn at 
the above mentioned 5 mm. Besides, a further support of 
such a measure will later be found in a qualitative difference 
in the cell percentage of the squares as characteristic as the 
quantitative difference just stated. Hence the above mentioned 
part embraces the last square, and the relatively few cells 
which are in this way included but do not perchance belong 
to the part in question, evidently are of secondary importance 
as compared to the enormous accumulation of cells in the 
real’ end part. 

A boundary line similar to the ene just stated is not to 
be found in the beginning of the blood smear. The transition 
from square to square, on the contrary, here takes place more 
by degrees. 

The next step to take will: be to examine the tendency 
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of cell accumulation observed in the lateral parts of the blood 
smear. In those parts, there was also a pronounced tendenc\ 
though not resulting in such a great abundance of cells as i: 
the end part. Here too, it is evidently impossible directly t 
find a limit because of the almost identical cell distributio 
in the three middle zones. Since the zones II and IV lie a 
a distance of 6 mm. from the edge of the blood smear, it is t: 
be inferred, however, that the boundary line obviously mus 
be drawn somewhere in the lateral 6 mm. of the blood smeai 
A look into the microscope shows on the other hand, tha 
the cell accumulation in an ordinary blood smear does no 
exceed an area which appears considerably to surpass at leas 
the one diameter of a field of vision ('/s mm.). In orde 
further to ascertain what are the real facts of the case, it i 
sufficient to examine the cell distribution in the extreme field 
of vision at the edges of the blood smears, in doing whicl: 
the end part ought to be avoided for reasons easily under 
stood. For this purpose I have carried out a differentia! 
count in the middle part of a number of blood smears from 
the edge inwards and, in order to keep on the safe side, th: 
count has been made in 10 fields of vision inwards (about 
2/2 mm.). I have also avoided the start part of the blood 
smears. The result has been recorded for each field of vision 
separately. A grouping of about 10000 cells counted in this 
manner in 13 blood smears gets the following appearance: 


Table II. 
Number of field of vision 1 2/3 4/5 6 9 10 
| | 
| Number of cells . . . . 064/971 736 746 743.802, 772 


At a glance it is clear that the cell accumulation comp 
letely predominates in the extreme field of vision. If made 
into a curve, it makes a steep descent towards field 2 and 
then continues upon the whole on a constant height. The 
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only thing to indicate the boundary line is the slightly higher 
cell percentage of the second field of vision as compared to 
the following fields. It is also easy to make sure that the 
ause of the higher cell percentage in the second field of 
vision, is just a small accumulation of cells close to the 
voundary of the first field. Just as was the case with 
regard to the end part, a remarkable distinct boundary 
line can be shown between the cell frequency of the mar- 
vin zone and that of the inner parts of the blood smear. 
This will be still more clear from an investigation as to the 
listribution of the different kinds of white blood corpuscles 
which proves to reveal a qualitative difference quite as char- 
acteristic as the quantitative one just pointed ot. 

The result is in other respect extremely monotonous from 
blood smear to blood smear and it might very easily be verified 
by anybody. In the literature one may also find statements 
supporting the existence of a similar boundary (Scumrp7). 
Larger series or more extensive calculations therefore seem 
to be meaningless. Only one thing ought perhaps to be fur- 
ther pointed out, namely the fact that this quantitative bound- 
ary of cells becomes less pronounced the slower the smearing 
out of the blood has taken place. 


Division into Zones within the Blood Smears according to Dif- 
ferent Quantitative and Qualitative Cell Distribution. 


Having thus been able to distinguish between parts with 
quantitatively unequal cell distribution, we may proceed to a 
definitive zone division of the blood smears. In the first in- 
stance, the extreme 5 mm. of the end part ought evidently 
to be separated into an end zone. The reason for drawing the 
boundary line just here has already been stated. For prac- 
tical reasons easily understood, an equally large start zone is 
cut off in the opposite end of the blood smear. From the 
point of view of cell distribution, the last measure naturally 
is hardly necessary. The remaining part of the blood smear 
is denominated middle zone. In turn it is divided into two 
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margin zones embracing the extreme part or about */1 mm. 
of each margin, and one inner zone formed by the inter 
mediate area. The extension and denomination of the zone: 
appear most clearly from a schematic figure (Fig. 3). 

It now remains to examine whether the quantitative i 
regularity of the cell distribution thus stated has an equi 
valence in a qualitative irregularity. 

For this purpose we may compute tables for each kin 
of cells separately showing the average number of cells o 
respective classes as well as the percentage for each squar 
separately. 


—— | 
Fig. 3. 
Start zone. 


1 

2. 3. Margin zones) 
4. Inner zone. | 

5 


End zone. 

>» Direction of the smearing out. 

Since the total number of white blood corpuscles of a 
certain kind in a square ultimately depends on the number 
of cells per cub.mm. in the blood examined, and consequently 
may vary from case to case, the absolute figures are of less 
interest for the present investigation. The relative cell distrib- 
ution for each group of cells separately in the different squares 
is more important. This distribution is best seen if a reduc- 
tion is carried out in such a way that the smallest number 
of cells in any square, for the group of cells in question, is 
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Fig. 4. Qualitative celldistribution at the length zones I and V. 


neutrophils. 


put at 1. When on the other hand, I have had in view the 
relative distribution of the groups of cells reciprocally in the 
different squares, a simular reduction is not justified, and 
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20 
15 
10 
| 
+ 5 
| 
4 
Fig. 5. Qualitative cell distribution at the length zones II—IV. 
++++ eosinophils. neutrophils. 
lymphocytes. monocytes. 
consequently I have not modified the percentage figures in 
those cases. 
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Fig. 6. Percentual 
classes in the length zones I+V and II—IV resp. square by square 


The figures of the different classes of cells are found in 
ables III—VI, and the results are graphically represented in 


the figures 4—6. 
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Only the 4 largest groups have been taken into account, 
namely eosinophil and neutrophil leucocytes, and lympho- and 
monocytes. The eosinophils are based on a rather small num- 
ber of cells which may explain the somewhat less regular ten- 
dency in the distribution of these cells. Other classes of cells 
being few in number or represented by isolated specimens, as 
basophil leucocytes, Tiirk cells ete., have been taken into ac- 
count at the percentage calculation but are in other cases 
completely disregarded. It is to be noticed however, that the 
total of the percentage figures included in the tables, for the 
separate squares on this account does not always amount to 
100. The isolated myelocytes observed have been put together 
with respective neutrophil and eosinophil leucocytes. As has 
already been mentioned, no cell forms really abnormal in re- 
gard to the age of the infants have occurred, which naturally 
was not to be expected owing to the manner in which the 
material was collected. 

The separate curves for the different groups of cells, in 
their main features can be said to constitute reflected images 
of the curves showing the distribution of the total number of 
cells in respective zones. For all the classes of cells they lie 
therefore considerably lower in the length zones II—IV than 
in I and V, and each curve separately shows the same diver 
gence between the zones, more and more increasing towards 
the end of the blood smear, the same slow rise from square 
1 to square 6 in the margin zone, respectively 5 in the inner 
zone, then the descent towards square 7, respectively 6 and 7, 
again the rise towards 8 and finally the steep ascent towards 
9 which has before been demonstrated for the total curve. 
All the white blood corpuscles, even the lymphocytes, thus 
show a marked tendency to accumulate towards the edges and 
end part of the blood smears, contrary to what has previously 
been assumed 

As for the details, on the other hand, the curves show 
characteristical differences. Thus the lymphocytes, for instance, 
certainly lie higher in the margin zone than in the inner zone, 
but remarkably lower than both monocytes and eosinophil and 
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neutrophil leucocytes which form a separate group. At the 
came time, in the margin zones, the monocytes lie altogether 
igher than the neutrophils whereas, in the inner zone, it is 
he other way about, the monocytes lying even lower than 
ne lymphocytes towards the end of the zone (in the squares 
and 8). In the end zone (square 9) the divergence becomes 
ger than ever between the lymphocytes on the one hand 
nd the remaining three classes of cells on the other. At the 
ime time however, the uniform group earlier formed by the 
hree last mentioned classes of cells is broken up and a clear 
iifferentiation according to size manifests itself. Thus the 
monocytes rise relatively most, in the next place come the 
eosinophil leucocytes closely followed by the neutrophils. The 
monocytes having a larger volume than the eosinophil leuco- 
cytes, the latter cells in their turn being larger than the 
neutrophils and all of them, finally, considerably larger than the 
lymphocytes, this state of things is thus a detailed expression 
of the fact that the tendency to accumulation previously sta- 
ted, towards the edges and end part of the blood smears be- 
comes more pronounced in proportion as the volume of the 
cells increases. Regarding the eosinophil cells it is here to 
be observed that they ought to have come between monocytes 
and neutrophils in the margin and inner zones as well. Be- 
cause of their small absolute number in many squares, how- 
ever, their percentage is based on too small a number for a 
complete regularity to be expected in all details. As soon as 
they occur even in a fairly large number they fall in their 
theoretically expected place, as is to be seen. 

As a consequence of this, we ought at the end of the 
smears to get as it were a mosaic of cells in which the cells 
counted from the extreme end of the blood smear backwards, 
ought to predominate more and more in the order monocytes, 
eosinophil and neutrophil leucocytes, and in the last place, 
lymphocytes. In order to-investigate the matter I have made 
an examination of the composition of all the »tongues» oc- 
curring in the squares II,, III,, and IV,, which were of such 
a length that I could count at least 60 cells in each of them, 

3—294. Acta Pediatrica. Vol. VIII. Supplementum II. 
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thereby comparing the 20 first, the 20 middle, and the 20) 
last cells of the tongues with each other. I obtained the follo 
wing results: 

Table VII. 


Number of cells % 
Class of cells _ Total 


First |Middle| Last | First Middle| Last 


| go] 118| 68| 24 | 34 | 19 | 256 
Neutro... 1939/1620 997 584 | 488 | 30,0 | 4556 
| Igmphe. 719 1108 1926 21,7 | 33,4 | 580 | 3753 
578 475 320 17,4 14,8 9.6 |1373 
4 4 13 0,1 0,1 | 0,4 21 
| 1 | 0,1 1 


Comparison between the percentual distribution on respective classe: 
of cells of the 20 first, the 20 middle and the 20 last cells in »tongues 
comprising at least 60 cells in the squares II,, III,, and IV,. 

Number of squares = 166, number of cells = 9 960. 

++ Direction of the smearing out. 


I have quite deliberately omitted the squares I, and V, 
as in those squares there is a factor not only relating to the 
end edge but also to the margin edge which manifests itself 
at the fixing of the cells to the glass. 

The table very distinctly shows the expected increase of 
the percentage towards the point of the tongue, for the mo- 
nocytes from 9,5 to 14 and finally to 17 % in rounded figures, and 
for the neutrophils respectivly 30, 49 to 58,5 % whereas at the 
same time the percentage of the lymphocytes decreases from 58 
to 33 and finally to 22 %. The eosinophil cells also show a de. 
cidedly more frequent occurrence in the two last sections, 
respectively 2,4% and 3,4% against 1,9 %, but the expected 
preponderance of the last section as compared to the middle 
one is not forthcoming. The figures are here based on too 
small absolute numbers for a complete regularity in all the 
details to be expected, especially as a cell or two may have 
become erroneously interpreted in these parts so rich in cells. 
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The division into groups furthermore becomes to a certain ex- 
tent arbitrary since it is by no means certain or even pro- 
bable that the cell frequency is as large in the last parts of 
the tongues as in their points. Hence the 20 very extreme 
cells probably correspond to a smaller blood quantity than the 
20 middle cells, and the latter in their turn to a smaller quan- 
tity than the 20 last cells. One ought not however, comple- 
tely to disregard the possibility that a certain tendency to 
dhesion between cells of the same kind may exist. At any 
rate, there is ample opportunity for making the observation 
that particularly the eosinophil cells where they occur, seem 
frequently to lie together. This rather puts in mind the agg- 
lutination of the red blood corpuscles. Thus the lymphocytes 
are first spread out, then the neutrophil and the eosinophil 
cells while the monocytes hang on longest. 

A similar examination of a whole length cut of the drop 
of blood as compared to only its last part might be made in 
the middle zone, since in this zone, the margin zone evidently 
arises through the spreading out of a whole length section of 
a certain breadth owing to the fixation taking place from the 
side, whereas the inner zone only constitutes a cast of the 
last layer. In the end zone, such an examination is impossible 
to carry out on account of the difficulty to determine when 
the motion of the cells ceases. 

If the number of cells per surface unit in the margin 
and inner zone for each class of cells is calculated (the square 
number 9 naturally not included since it belongs to the end 
zone, and in the length zones II, III and IV does not arise 
exclusively from the last layer of the drop of blood), you will 
find that to every lymphocyte in the inner zone you get 2,8 
in the margin zone whereas for the eosinophil cells, the figu- 
res are 4,4: 1, for the neutrophil cells 4,7: 1, and for the mo- 
nocytes 5,1:1. It ought to be emphasized that, even in the 
lymphocytes, the tendency already pointed out to accumula- 
tion towards the edges of the blood smear, is so strong that 
the number of cells per surface unit thus is nearly three times 
as large in the margin zone as in the inner zone. As a mat- 
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ter of fact, this tendency is even stronger in the end part 
Here you get more than 4 lymphocytes per surface uni 
against 1 in the inner parts of the blood smear. 

If the above series is referred to a unit of calculatio 
= 17,5 for the lymphocytes, which is the average size of on 
lymphocyte expressed in mw, you will get the proportion lym 
phocytes : neutrophils : eosinophils : monocytes = 7,5 : 11,8 : 12,4 
: 13,7. 

NaxrceE.i gives the size of a lymphocyte as 7,5 u(= th 
size of a red blood corpuscle), a neutrophil as 9—12 uw, a 
eosinophil as ‘etwas grésser’, and a monocyte as 12—20, 
A better conformity between the size of the cells and thei» 
distribution can hardly be demanded, and the conclusion tha 
the size of the cells is the essentially decisive factor as regard 
their distribution in the blood smear thus must be considere:! 
well founded. 

Finally, an examination of the percentual cell distribution 
in the different squares in the three middle length zones shows 
that the characteristic cell distribution pointed out becomes 
more pronounced according as the smearing out of the blood 
is proceeding. 

The result of the irregular cell distribution of course is 
also visible in the percentage figures of respective zones. 
Against a neutrophilocytosis of about 45% neutrophils and 36 % 
lymphocytes in the end zone, you get a lymphocytosis with 
about 47% lymphocytes and 39 % neutrophils in the margin 
zone, and similarly a lymphocytosis with more than 60 % lym 
phocytes and not quite 30% neutrophils in the inner zone. 
The remaining groups of cells show analogous proportions. 
As is seen, the variations of the percentages for one and the 
same group of cells in the different zones thus can amount 
to close upon 50 %, causing a complete reversal in the blood 
picture from neutrophilocytosis in one part of the blood smear 
to lymphocytosis in another. And yet, taking the middle zone 
for unit, the count is based on more than 70000 cells in the 
one case, and more than 90000 cells in the other for which 
reason a mere chance must be left out of the question. 
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The striking quantitative difference in the cell distribu- 
‘ion in the end, margin, and inner zones thus has its corres- 
nondence in an equally pronounced qualitative difference. Also 
n this case, an arrangement of the percentage figures for 
spective fields of vision in the above mentioned series of a 
depth of 10 fields of vision (compare table II) finally shows 
‘he same good correspondence between the quantitative and 
lie qualitative cell distribution. 


Table VIII. 


Class of Number of field of vision 


Average 
6/7 8 | 9/10 
Fo. . .| 2,0] 06) 11] 1,0] 1,6] 21] 1,4] 1,7] 1,9] 1,4 


1 

Neutro. | 52,0) 41,0 40,2 | 34,8 | 37,0 | 39,7| 43,1 | 34,0 | 35,8 39,4) 38,3 
| 

Lympho.| 37,4| 53,0 53,3 | 59,1 | 55,4| 54,8 | 52,7 | 60,1 | 59,1, 54,0, 55,7 


Mono. .| 84] 60! 51] 38] 2,7] 4,2] 3,4; 5,0 4,4 


The Causes of the Irregular Cell Distribution. 


It now remains to make out the factors causing the motion 
of the cells which is obviously a necessary condition for the 
different size of the cells to be able to assert itself. The cha- 
racteristic cell distribution being more pronounced the longer 
the smearing out of the blood proceeds, there is hardly any 
doubt of the cause being to seek just in the motion conveyed 
to the drop of blood through its being trailed along the object- 
glass. Such a hypothesis has also been suggested by FAnRaxEvs 
as an explanation of the fact that the big white blood cor- 
puscles are accumulated towards the end of the blood smear, 
which has been known for some time even though the distri- 
bution has not earlier been more extensively investigated. The 
assumption is the more justified as it well coincides with the 
phenomenon recently pointed out by FAnranvus that in the 
circulating blood in the small vessels the cells must also be 
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supposed to disperse according to volume and circulatory spee 
in such a way that the largest cells follow the axial current 
that is the zone of the greatest circulatory speed. From thi 
follows however, that the cell distribution to a certain exten 
becomes dependent on the time during which the motion i 
going on, that is the speed with which the smearing out | 
made as well as on the size of the drop of blood. In thi 
case a too slow smearing out or a too large drop of bloo 
are evidently the most important factors. Already the rap 
dity with which the phenomenon sets in and the conformit 
to law so extraordinary in the minutest particulars which ha 
been proved in the material brought forth, point however t 
the size of the cells being in itself by far the most predom 
nant factor. Besides, the danger of coagulation of the bloo: 
and the conglomeration of the cells forces the effect of th 
other factors mentioned above, within fairly narrow limit 
The predominant effect of the size of the cells, however, i 
actually demonstrable. An examination of a number of ‘thick 
blood smears that is, made through a slow smearing out of « 
large drop of blood, shows that the qualitative difference bet 
ween the extreme field of vision and the one immediatel) 
following, is fully apparent whereas the quantitative diffe 
rence does not assert itself to such a degree as in an ordinary 
blood smear. 

From this point of view, the surface tension which other 
wise generally seems to be resorted to by way of explanation 
(Mevtencracnrt and others), hardly gets an opportunity of as 
serting itself until the height of the layer of blood becomes 
so small that it all but fixes the cells to the surface of the 
glass. Furthermore, in the absence of investigations as to the 
absolute cell distribution, MruLencracut meets with the ill 
fortune of building his theory on quite a wrong basis. He 
starts from the presumption that the large cells search out the 
points and edges of the blood smear 'wihrend die relativ klei- 
neren aber nach der Mitte zu tendieren’. As has just been 
pointed out, such a tendency in the small cells as a matter 
of fact is so slight that the lymphocytes, on the contrary, per 
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urface unit are well nigh three times as numerous in the 
nargin zone and more than four times as numerous in the 
nd zone as in the inner parts of the blood smear. 

In the margin zone, a fixation of the cells to the object- 

lass sets in from the very first whereby it follows as a matter 
* course that it needs must embrace all the groups of cells, 
oth the ones flowing in the first line and the immediately 
illowing cells. At the same time, the quantitatively as well 
s qualitatively slight depth of the margin zone shows that 
the influence of this factor is not observable in the next field 
f vision. The scarcity of cells as well as the relative lym- 
phoeytosis in this field proves that the fixation must here 
affect only the cells flowing in the last lines, that is princi- 
pally the lymphocytes, and further that no effect asserts it- 
self from the side. At the same time, the remarkably distinct 
transition from margin to inner zone becomes an inevitable 
outcome of this, and consequently from this point of view is 
very easily accounted for. In the end zone, a similar fixation 
takes place only towards the very extreme end of the blood 
smear, and this brings on the strong absolute and relative 
cell accumulation in the very last fields of vision respectively 
‘tongues’ which has before been pointed out. 

Other peculiarities pointed out in the curves for the cell 
distribution can also be explained in this way. Since the white 
blood corpuscles chiefly search out the foremost parts of the 
drop of blood, a relative increase of the number of these cells 
per volume unit takes place during the smearing out. Hence 
follows the upward tendency of the first squares in all the 
curves. The smaller the drop of blood, the greater the current 
speed provided that the slide is moved equally the whole time. 
At a certain point, this factor will preponderate over the in- 
crease of the cell frequency. Consequently the more rapidly 
the blood is flowing over the squares the stronger becomes 
the differentiation after the size of the groups of cells, the 
more in front will the white blood corpuscles be placed, and 
the smaller is the number of such corpuscles found in the 
other parts of the smear, while at the same time, a relatively 
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larger number of the small cells which lie in the last laye: 
of the drop of blood, thus are spread out in this part of the 
smear. The resulting squares just towards the end of the 
blood smear therefore have low density of cells with relati 
vely many lymphocytes. The reduction of cells takes plac 
in the margin zone as well as in the inner zone, although in 
the former, the lymphocytosis naturally must fail to appea 
since the whole complex of cells here is fixed and an even 
tual increase or decrease of the density consequently become: 
practically unimportant as long as the cells are at all movable 
The increase of the current speed ought to be relatively stronge: 
in the inner zone than in the margin zone on the ground 
that the drop of blood, at the same time as it is reduced in 
size must also assume a less sinuous shape, this being an in 
dispensable qualification if it is going to reach up to the end 
to the corners of the slide. In consequence, the above men 
tioned cell reduction ought to appear earlier — in this case 
one square sooner — in the inner zone than in the margin 
zone. This is also the case, and the phenomenon is reflected 
in detail in the curves and tables. 

The existence of a weak current towards the two corners 
of the slide, which for reasons stated above must be assumed, 
can, besides the characteristic accumulation of cells in the 
margin zone compared to the inner zone before pointed out, 
also be traced in the fact that the two corner squares (I, 
and V,), as must be expected in agreement with what | 
have pointed out above, contain the relatively smallest number 
of lymphocytes of all the squares, but the greatest number of 
neutrophil and eosinophil cells and of monocytes. At the same 
time, the end square of the blood smear, III,, in this respect 
ought to preponderate over II, and IV, since at the forma- 
tion of the latter squares, the drop of blood has already been 
disengaged from the corners of the slide. Also in this case, 
the actual state of things is in accordance with what we have 
expected on theoretical grounds, and to the very last, an in- 
fluence of the size of the cells in relation to the current speed 
can thus be shown. At the same time, the steep descent in 
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‘ne leuco-lymphocyte curve already pointed out, from mar- 
“in zone to inner zone, even in blood smears relatively slowly 
read out, shows that this current outwards is very inferior 
| the factor acting forwards in. the direction of the smearing 
it. Otherwise, the large cells would not manage to escape, 
one may say, to such an extent as they actually do, but 
ould be spread out in more squares than the very last and 
ore fields of vision than the very extreme, as is now the case. 
‘he quantitative boundary being less marked, at the same time 
vets an explanation in the fact that the white cells on the 
whole run relatively farther backwards in the drop than is 
the ease at a greater speed in the process of smearing out. 
If the surface tension were of any importance at all de- 
monstrable, it ought reasonably to assert itself in the margin 
zone as well as in the inner zone, relatively stronger for the 
big cells, in proportion as the drop becomes smaller, and in 
consequence of this, the lymphocyte-leucocyte curve ought 
to diverge in the former zone as well, as is the case in the inner 
zone (Fig. 6). So far (squares 1—7), this is not at all the case, 
the wholly different form of these two curves in both the 
zones speaking further against the presumption that the sur- 
face tension up to this point in the spreading out has been 
of any consequence worth mentioning. 

At last the smearing out ceases in want of blood. The 
cells are spread out inversely to the order in which they have 
been accumulated in the direction of the smearing out, and 
in this way the cell mosaic whose existence has just been de- 
monstrated, arises in the end zone of the blood smear. The 
lymphocytes, keeping most backwards, are first fixed to the 
glass, and therefore we also get a lymphocytosis in the mar- 
gin zone, as is still the case in the inner zone, the lympho- 
cytosis however, consistently changing in the large square into 
a strong preponderance of the big cells, and relatively stronger 
for respective groups of cells in proportion as the individual 
volume of the cells of the group becomes larger. 

With regard to what has here been pointed out, it must 
be considered extremely astonishing that Scumipt states he 


} 
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has been able to avoid the irregular cell distribution in objec: 
glass smears through employing a cut cover-glass, thereb 
keeping it at an angle of 45° to the object-glass, and pressin 
the former glass hard against the latter at the smearing ov 
I dare say the explanation consists in his having overlooke 
the cell distribution in the very last mm. of the blood sme: 
since he has evidently not come to think of the possibili: 
and importance of counting lengthwise. 

Since this was written, the correctness of the points 
view here set forth, has further been emphasized by a wo 
recently published by Atmén. He employs, for a certain pr 
pose, a method similar to that used by Scumipr but guara 
teeing a still more even smearing out, in order to obtain ju 
what Scumipt thinks he avoids with this method, namely 
strong cell accumulation towards the end part of the blood smea 


The Effect of the Irregular Cell Distribution on the Technique 
of Differential Counts. 


After an examination of the irregular cell distribution in 


the different parts of a blood smear and an exposition of its 
causes, it remains to discuss its practical consequences as re- 
gards the technique of differential count. On the one han 
it is evident that, considering how marked the irregular cell 
distribution has appeared to be, the result of a differential 
count needs must be highly dependent on which part of the 
blood smear you choose for the count. Hence, in the mate 
rial on which the present examination is based, it has been 
possible to prove that a marked neutrophilocytosis in one part 
of the blood smear has been changed into a pronounced lym- 
phocytosis in another part, and in this case, a mere chance 
must be out of the question because of the count being in 
each case based on more than 70000 cells. The cell distribu- 
tion having at the same time appeared to be very regular in 
the different zones, there is, on the other hand, no occasion 
to reject the object-glass method simply for this reason, the 
less so as I will later on show that similar factors on good 
grounds can be supposed to assert themselves at least to some 


SOME SOURCES OF ERROR AT DIFFEBENTIAL COUNT OF ETC. 43 


extent also with regard to the cell distribution in cover-glass 
smears. Only provided that the differential count embraces 
all the zones, each zone comprising a part of the counted cells 
qual to the relative part of the zone itself out of the whole 
number of cells in the blood smear, its influence would evi- 
dently be annihilated. 

The immediate task is consequently to determine the per- 
entual distribution of the whole number of cells in respective 
zones and on this basis, to inquire into the method of the 
carrying out of the differential count in the manner suggested. 
A determination of this kind can easily be made for each 
group of cells separately on the basis of the values obtained 
for the number of cells in respective squares. In doing this 
you have only got to remember that each margin zone em- 
braces the extreme field of vision of the sides of the blood 
smear whereas the breadth of the whole blood smear is 100 
fields of vision, and that a depth of 5 mm. for practical rea- 
sons has been given to the end zone. 

From this point of view, the start zone can be added to 
the middle zone owing to the separation of the former zone 
being occasioned by practical consideration and not by a diffe- 
rence from the point of view of cell distribution between the 
two zones. 


Table IX. 


Distribution in % on 


Class of cells Middle zone 


End zone | Margin zone} Inner zone |=marginzone 
+inner zone 


ee 49 5 46 51 
a 50 4 46 50 
Lympho. .... 33 3,6 63,4 67 
Mono. ..... 56 4 | 10 44 


The results is that half the number of the neutrophil 
cells, more than half of the monocytes and about one third 
of the lymphocytes lie in the */s—'/i2 part of the blood smear 
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embraced by the end zone. The eosinophils ought to lie 
slightly above the neutrophils, between the latter and the mo- 
nocytes, but the value for the latter cells may have been some 
what displaced by the small total number of cells and possib|; 
by a few being wrongly diagnosed. In the margin zone li 
only 4—5 % of the total number of cells with relative prepon 
derance for the larger groups. The remainder is found in th 

inner zone. The end zone alone thus contains about half o 
the total number of cells in the blood smear. At the sam. 
time however, the relative part of the end zone evidently i 

dependent on the relation between the lymphocytes and th 

big cells. This part becomes relatively smaller in proportio 

as the number of lymphocytes increases, and relatively larg: 

as the number of lymphocytes decreases. In the materia 

under consideration, about 41 % of the cells are found in th 

end zone. This alone makes it clear that a differential coun 

for clinical purpose embracing all the zones in relation to thei 

frequency of cells, can hardly be thought of. Instead of this 
we had better carry out the differential count only in on 
zone, and the error which in consequence of this arises in th: 
average figures as compared to the whole material of cells 
will have to be calculated on the basis of the determination 
made above as regards the distribution in respective zones 
The zone which ought to be thought of, is of course the one 
in which the variability is smallest. In this zone, through 
counting a relatively small number of cells you will get the 
most reliable figures, and you will therefore be able to cut 
down the count more than in other zones. For this reason 
alone, the end zone is out of the question, since the varia 
bility in this zone is bound to become particularly large be- 
cause of the high density of cells as well as of the factors 
acting in cell-sorting direction here asserting themselves espe- 
cially powerfully. To this must be added certain difficulties 
of differentiation previously mentioned. 

The same, although to a less extent, is also true of the 
margin zone, and consequently the differential count ought to 
be carried out in the inner zone alone. This could be done, 
surely, but as it will be sufficiently clear from what has pre- 
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viously been said, namely that from the point of view of prac- 
tical work, no manner of proceeding other than a cross count 
of some kind can very well be taken into consideration, such 
a mode of counting becomes unpractical for reasons easily 
understood. You had better carry out the count from edge to 
.lge of the blood smear, that is both in margin and inner zone 
‘the whole middle zone, see fig. 3) until the desired number of cells 
s counted. The greater error obtained through including the 
margin zone as well, is of very small account owing to its 
relatively small part of the total number of cells in the smear, 
and is moreover counterbalanced by the gain of time, the simp- 
ler manner of proceeding, and by the fact that the lympho- 
-ytosis so marked in the central parts of the blood smear to 
a certain extent is levelled out by the greater abundance of 
big cells in the margin zone, by means of which the differen- 
tial count gives a value less differing from the average of the 
whole blood smear. A count made only in the outmost fields 
of vision in the sides of the layer of blood in the manner of 
the Miandervierfeld method is on the other hand condemnable 
as on account of the quantitative and qualitative heteroge- 
neous cell distribution above pointed out in the extreme field 
of vision when compared with the following ones, (see Tab. II 
and VIII) the differential count must be expected to give con- 
siderably different results according to its including some 
fields of vision more or less of the inner zone. So the real 
limits of error of the method must be very wide and the 
proceeding itself in any case highly unpractical. 


Now we are able to make a calculation of the systematic 
error as compared to the average of the whole blood smear, 
which, for respective groups of cells, is the result of such a 
differential count in only part of the smear. This error will be 
vf greatest account for lymphocytes and neutrophil leucocytes, 
these groups being relatively most numerous. For both mono- 
cytes and above all eosinophil leucocytes the error is, on the 
other hand, as a rule pretty insignificant on account of their 
small number and of their small percentual part of the total 
number of cells, in addition to the fact that they disperse in 
practically equal proportion in each of the counted and not 
counted parts of the blood smear. At a calculation of the cor- 
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rection for the predominating groups of cells, it may be justi 
fied, for the same reason, to regard the distribution of mouocyte-: 
and eosinophils as equal in the two zones. 

For the lymphocytes, a calculation will turn out in the fo! 
lowing manner. a being the absolute number of lymphocyte 
obtained in the counted part of the blood smear, and b bein 
the whole remainder of counted white blood corpuscles, in th 
part not counted there will be 5 lymphocytes, the number of th 
remaining groups of cells here also being practically =b. Fro: 
this we get the relation lymphocytes: remaining cells 


44 
a 
0 

2b 
The percentage of lymphocytes out of all the cells in the bloo: 
smear being X, we get 


at 


a 

2 a 

a 100 


"Bat 4b’ 


which consequently is the corrected value of the lymphocytes. 
The meaning of this formula appears from the diagram fig. 7 
and Table X. The curve illustrates the reduction of the values 
empirically found which must be carried out in order to obtain 
the correct figure. (Compare the explanation of the diagram). 


Fig. 7. Diagram showing the reduction of the values empirically found at 

differential count in the middle zone for the lymphocytes in order to get 

the correct value of the whole blood smear. For instance: At differential 

count the value 55% is obtained. According to the diagram, this value 

should be reduced by 7,2%. The correct value of the whole blood smear 
consequently is 47,8 %. 


a + 
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Table X. 


Lymphocytes % 


Through 


— | Reduction 

90 87,1 2,9 
80 75 5 

70 63,6 6,4 
60 52,9 7,1 
50 42,9 7,1 
40 33,3 6,7 
30 24,3 5,7 
20 15,8 4,2 
10 2,8 


If we also consider the actual distribution of the monocytes 
in the end zone and in the remaining part of the blood smear, 


56 
yet simplifying it to : e in the end zone (actuany m° 56 % of 


the monocytes lie in the end zone) against e in the rest of the 


smear, and if we further leave the symmetrical distribution of 
the eosinophil cells out of consideration, the formula of the cor- 
rected value for the lymphocytes will instead be as follows: 


100 .6a 
6a+8c+8d+9e 


a being still the lymphocytes 

ce the neutrophil and 

d the eosinophil leucocytes, and 
e the monocytes. 


This formula as well as the following formulas for the re- 
maining classes of cells cannot be illustrated through curves, 
since in these formulas 4 variables are included, a graphical re- 
presentation consequently not being feasible in one plane. 
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The formula of the corrected percentage for the neutrop) 
leucocytes is with the same postulates: 


100 
6a+8c+8d+9e 


and for the monocytes: 


__100.9e 
6a+8c+8d+9e 


For ordinary values this means an increase of about 5 %{ - 
the neutrophils and of 1,5—2% or relatively speaking about 
for the monocytes. Perhaps it ought to be pointed out that i 


1 
eosinophil cells should be increased with about — 1% if ther 


distribution in the end zone and in the remainder of the blo: | 
smear is put = 51 respectively 49 %. 


It ought to be emphasized however, that a correction «f 
this kind is of little or no consequence for practically all ci 
nical and also most scientific purposes, partly on account of 
the magnitude of the divergences as compared to actual varia 
tions in the blood picture, partly owing to the fact that the 
object is generally rather to be able to compare the blood 
picture on different occasions of test-taking than to get an 
exact average of the blood picture at one occasion only. 

It may seem that the establishment of the importance of 
the size of the cells as compared to the current speed with 


regard to the cell distribution together with the fact that the 
end zone ought not to be taken into account at differential 
counts, would make quite unnecessary the claim set forth 
above under the heading ‘technique’, as regards the smearing 
out of a drop of blood small enough to become entirely spread 
out. As the above demand does not imply a practical draw- 
back but is on the contrary followed by the advantage of 
getting the layer of blood thick enough to render a safe dia- 
gnosis of the cells possible, and as the speed of the smear- 
ing out consequently becomes to a certain extent regulated, 
it might from this point of view very well be retained. 


j 
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After having thus stated the reasons for carrying out 
differential counts for clinical purposes only in the middle 
parts of the blood smears, at any rate avoiding their end part, 
and after having further made clear the error caused by this 

compared to the average of the whole blood smear, it re- 
ains to try and calculate to what extent the single calcula- 
tions thus obtained from the counted zone are affected by ir- 

gularities of the cell distribution within the zone itself. 


Sources of Error conditioned by an Irregular Cell Distribution 
in the Middle Zone. 


For clinical purpose, the differential count generally is 
carried out, and on the grounds just stated, ought to be made 
as a cross count beginning in a margin zone and going through 
un area necessary for an appropriate number of cells to be 
recorded. Then another portion is examined in the same way, 
and so forth, until the desired number of cells is obtained. 
A selection of the required differential series out of the ma- 
terial obtained through length count, which has above been 
dealt with, is out of the question since no continuous cross 
sections are obtainable from this material. The gaps which 
would arise in that case, would always lie in the inner zones, 
whereas the margin zones would always be included. The 
latter would consequently become overrepresented, and since 
we must suppose the variability to be somewhat larger in these 
zones, it is to be feared that the figures in consequence of 
this would point in the wrong direction. Furthermore, this 
method of calculation would imply the examination of an area 
of a certain size. In practice, however, a certain number of 
cells without exception are instead counted, no matter in how 
large or small area they are found. Through this, certain 
difficulties would in their turn arise at the application of the 
results in so far as the limits of error ought naturally also to 
be determined, not as regards a certain area examined but for 
a certain quantity of blood, as has been pointed out by Daut- 


4—294. Acta Pediatrica. Vol. VIII. Supplementum II. 
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BERG (1928) with reference to counts of red blood corpuscl: 
Of course it is impossible, however, to measure quantities . 
blood at differential counts. Therefore, in order to get t! 
results comparable, you have got to refer them to a certa 
number of counted blood corpuscles. In practice however, t! 
means that on an average, the count refers to about the sa: 
quantity of blood. 

Since in the whole course of the investigation, I ha 
laid particular stress on the practical applicability of the 
sults for clinical use, I have for these reasons considered 
most appropriate to base the variability investigation on qu 
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Fig. 8. 


a new count. The count has been carried out in the following 
manner. Avoiding the end and start zones, I have gone 
through the blood smear crosswise from margin zone to mar- 
gin zone in 10 cross sections lying on approximately the same 
distance from each other, beginning in the extreme edge of 
the upper and alternately the lower margin zone. The count 
has in each section been continued until 100 cells have been 
counted, these being recorded on cards in the same way as 
before. In blood smears abundant in cells, a count can con- 
sequently comprise less than one such cross section with a 
breadth of one field of vision, in smears poor in cells, on the 
other hand, one may have to move the slide backwards and 
forwards several. times for each series of 100 cells. In the 
latter case, the blood smear has each time been removed at 
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least one field of vision laterally, the count then being di- 
rectly continued, this time in the opposite direction. In long 
blood smears, the counted areas have come to lie more spar- 
ely, in short smears more closely. 

In this manner, 150 blood smears have been counted, 
each with 10 such cross sections of 100 cells. The counted 
arts of a blood smear are schematically represented in Fig. 8. 
(n order to facilitate the report, the cross sections have been 
numbered in unbroken succession from left to right. 

These series of respectively 100 cells can now be put to- 
rether into differential series embracing any desired hundred 
ff cells from 500 downwards. At the arrangement of the 
vroups, I have tried to get the respective series as represen- 
tative as possible of the blood smear, that is to say, the cross 
sections have been selected from such portions of the smear 
as would have been counted if the original object had con- 
sisted in counting only the number of cells included by the 
series. 

The one series has always been formed by cross sections 
with odd numbers, the other with even numbers. According 
to this arrangement, the series comprise the following cross 


sections: 
Number of cells Odd Even 
500 1+3+5+7+9 2+4+6+8+10 
400 3+5+7+9 2+4+6+8 
300 1+5+9 2+6+10 
200 3+7 4+8 
100 7 4 


Of course direct double counts of the respective number 
of cells could instead have been carried out. But according 
to the manner of proceeding here employed, it is possible to 
obtain an average of a count of 1000 cells in a blood smear 
founded on cells certainly not double-counted, which might be 
of interest for certain purposes. 
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The measure of variability generally employed at th: 
estimation of the exactitude of a method is the standard devia 
tion or standard error=o'. If o is calculated for respectiy. 
series, the following values are obtained (m, =the standar 
error of 90). 


Table XI. 
Number of cells! 
in each diffe- 6 Mo 
rential series 

| 

100 +5,41 +0,22 

200 +3,77 +0,15 

300 +8,04 +0,12 

400 +2,74 +0,11 

500 + 2,63 +0,11 


The groups of 100 and 200 cells could easily have bee: 
5 — respectively 2 —- doubled by means of which the calc 
lations could have been based on a greater number of sing! 
observations. A look at the magnitudes of the differences as 
compared to respective mean errors shows however, that such: 
a proceeding would not have been worth while. 

It appears from the table that the variability decreases 
considerably if 200 cells are counted instead of 100. If an 
additional number of 100 cells are counted, the mean error 
of a single calculation is considerably reduced (from 3,77 to 
3,04) but afterwards it decreases very slowly. That is to say, 
you will get about as good an average of the cell distribution 
through counting 300 cells as 400 or 500 cells, provided that 
the technique of preparation and above all the method of the 
counting coincide with the one described above. 

Now it would be of great interest to examine how much 
the single calculation is gaining in certainty if 1 000 or even 
2000 cells are counted instead. An estimate of the recipro 


' For valuable help with regard to the statistical and mathematica! 
methods employed in this work I am greatly indebted to Docent GUNNAR 
DAHLBERG, Upsala. 
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cal relation of o for respective series, shows that this relation 
for any series as must be the case for mathematical-statistical 
easons sufficiently closely agrees with the square root of 
the inverted value of the number of counted cells for the 
standard deviation empirically determined to be made the ba- 
sis of a calculation of the probable standard deviation obtained 
if the count embraced any desired number of cells. At such 
a ealeulation one ought naturally to start from the o which 
is founded on the greatest number of single observations, na- 
mely o diff 500 odd—500 even. 

If in this way, o is calculated for a count of 1000 cells 
you get the value +1,86, and for 2000 cells +1,32. Conse- 
quently there is no reason for altering the opinion just ex- 
pressed. A count in a blood smear of 1000 and still less of 
2000 cells in stead of 300, is not followed by an increased 
certainty large enough for the gain to be in any way propor- 
tionate to the increased labour. 

This will become still more clear after an examination of 
the remaining two groups of sources of error, that is those 
occasioned by variations in the spreading out of the blood 
and also by accidental variations in the composition of the 
drops of blood 


Sources of Error conditioned by Variations in the Manner of 
Smearing Out and by Variations in the Composition 
of the Drops of Blood. 


In order to be able separately to study the part played 
by influences of the first mentioned factors of variation, one 
ought obviously to compare a number of blood smears made 
by drops of blood of identically the same composition. For 
reasons easily comprehended, blood smears of that kind could 
only be made with extremely great difficulties, and as it is 
moreover of no great practical importance to distinguish bet- 
ween these sources of error, this question therefore will be 
discussed in connection with the second group of factors men- 
tioned in the heading. 
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It has been maintained by several investigators (EiuEr- 
man and Eruanpsen, Scumipr and others) that the composi- 
tion of the peripherical blood varies to a certain extent in 
different drops emerging from the same puncture. All of them 
seem to agree that, if variations really exist, they consist in 
the first drops being considerably richer in white blood cor 
puscles than the following drops, this increased cell frequency 
chiefly being ascribable to a monocytosis and neutrophilocy 
tosis. Further, a stabilization in the composition of the blood 
is said to set in pretty soon so that a homogeneity can prac- 
tically be considered to exist already from the third drop forth 
(ELterman and Ervanpstn), or anyhow at least from the fifth 
drop. Of course one has tried, in the cases where such « 
heterogeneous blood composition has been observed, to ascer 
tain the causes of this irregularity thereby as a rule ascribing 
it to an influence of psychic factors. The opinion being cor 
rect that the drops of blood are in this way stabilized, this 
would naturally mean that in practice, it would be unnecess- 
ary to reckon with errors caused by variations in their compo 
sition. Pretty categorical statements to this effect are not 
lacking. Thus for instance, OckeL maintains that these varia 
tions are only quite exceptionally of any consequence. 

For certain reasons, however, [ have had occasion to pre 
sume that the homogeneity maintained does not hold good. 
and therefore I have subjected the question to a critical exa 
mination. 

In order not to complicate the matter unnecessarily | 
have for reasons before stated, compared the fifth drop at the 
earliest, with the next drop emerging from the same puncture. 
The examination has only been carried out in regard to the 
qualitative blood picture. However great may be the theore- 
tical interest as regards the composition of the earlier drops, 
it is devoid of practical importance for the time being since 
you can simply omit to make use of these drops at the col- 
lecting of the blood tests. 
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The manner of proceeding has been as follows. A test having 
en taken from the fifth drop at the earliest, a blood smear has 
mediately been prepared out of this blood. Meanwhile, my 
.ssistant has wiped off the remainder of this drop of blood with 
dry compress (not cotton wool), after which as a rule another 
op was ready for the test as soon as the first blood smear was 
pleted. The first blood smear has been marked with I, the 
ond with II. In all 300 blood smears have been made in this 
inner, 150 I and 150 II. Since on no occasion more than two 
ears have been prepared out of drops of blood springing from 
» same puncture, these blood smears accordingly refer to 150 
fferent occasions of test-taking. 
In each blood smear, 500 cells have been counted, all of 
them in the middle zone according to the same method as has 
en employed in the series just described. Quite deliberately, 
have omitted to make use of the values obtained at investiga- 
ons already discussed in this paper, although this could well 
have been done to a certain extent, as on those occasions as 
well, double test have always been made. But I have not cared 
to use these values, partly in order to get the series as highly 
comparable as possible partly, and chiefly, in order to be able 
for subsequent purposes to found the calculations on as many 
single observations as possible. Thus for the third time, a diffe- 
rential count of 150000 cells has been carried out. On the basis 
of the differences between I and II, a calculation of the mean 
error at the count of 500 cells from two different drops of blood 
has then been carried out starting with the percentage for the 
lymphocytes. We get the value: 


o diff 500 I—-500 IIT=— + 4,20 + 0,54; 


In this standard error is thus included in the first instance the 
standard error occasioned by an irregular cell distribution within 
the zone in question in one and the same blood smear, further 
the one conditioned by variations in the spreading out of the 
blood smear I as compared to the blood smear II, and finally by 
differences in the composition of the two drops of blood used at 
the preparations of the two blood smears. The first factor can 
be removed since it has already been calculated earlier and as 
DAHLBERG has shown that the following formula can be used for 
purposes of this kind: 


= i} Oi Or 
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in which o; is a measure of the variation occasioned by on 
group of factors (in this case the irregular cell distribution), an 
On a measure of the variation occasioned by another group o 
As to the explanation of the formula, s« 
Twin births and twins from a hereditary point « 


factors (se above). 


DAHLBERG: 
view. 


The whole standard deviation has been found to be + 4,: 
(o diff 500 I—500 II), and the one occasioned by irregularity i 
the cell distribution in the same blood smear at the count of th 
number of cells in question (500) is + 2,63 (o diff. 500 I odd 
500 I even). If the standard deviation occasioned by the sprea: 
ing out + the composition of the blood is called x, you cons: 
quently get: 


On the basis of this formula you are able to calculate bot! 
the total] standard error and the standard error occasioned by th: 
spreading out + variations in the blood composition, for differen 


hundreds of cells. The result of such a calculation, carried ou 
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+ 4,20=V 2,63? + a= + 3,27; 


for the lymphocytes, is represented in table XII. 


Comparison of the standard deviation according to the factors 
smearing out + composition of the blood and heterogeneous cel! 


Table XII. 


distribution for the lymphocytes. 


SA: 
Extension of \Smearing Hetero- 

the count Total +Composi- | geneous cell- 

% tion of the | distribution | 

blood % | 
| | | 
100 | Of | | 
200 6,6 55 
300 5,4 4,5 | 
400 4,7 38 | 
500 4,2" 3,8 | 
1 000 3,0 2,3 | 
2 000 2,1 1,6 


1 


empirically determined. 
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Contrary to what has before been maintained, the error 
oecasioned by variations in the spreading out of the blood in 
‘onjunction with those in the blood composition, is found to 
e greater than the standard error caused by the irregular cell 
distribution in (the counted parts of) the blood smear. It is 
not possible to estimate in figures the part of the above stand- 
rd deviation which is caused by the one respectively the other 
ff the two first-mentioned groups of factors. In consideration 
of the fact that the blood smears compared have been prepa- 
red immediately after one another, and by the same worker 
to whom must naturally be ascribed a considerable technical 
experience, and considering also the essential conformity in 
the cell distribution before pointed out, I dare say we can 
assume that by far the greatest influence must be ascribed to 
differences in the blood composition of the two drops in ques- 
tion. I will later on give further reasons for this presumption. 
Anyhow it is evident that you have got to take into account 
a considerable margin of uncertainty for the single calculations 
even at the count of a very large number of cells in a blood 
smear, much as you may refine the technique of the smearing | 
out and however great a trouble you may take to eliminate 
irregularities in the cell distribution in one and the same 
blood smear. Or, in other words, owing to momentary varia- 
tions in the composition of the peripherical blood, an average 
of a blood smear however subtly determined, from one drop 
of blood may already differ considerably from an average quite 
as carefully determined from the immediately following drop 
of blood, and the difference may be greater than the differen- 
ces between the averages of 2000 and 300 counted cells, and 
yet the one drop of blood cannot in any way be said to be 
more representative than the other of the composition of the 
peripherical blood. This being the case, it must appear as 
quite unwarranted to claim the count of a too large number 
of cells in one and the same blood smear, not even for a scien- 
tific and still less for a clinical purpose. It is more important 
to prepare the blood smear carefully’ and make the count with 
discrimination than to count an additional hundred of cells. 
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If you want to make the average figures more reliable still, 
you had better count a smaller number of cells in each of 
several blood smears made from different drops of blood than 
count a multifold number of cells in one and the same blood 
smear. 

It cannot be generally stated how many cells one ought 
to count in order to get reliable figures, this being in each 
case dependent on the object of the investigation. The diffe 
rences ought consequently to be compared to respective standard 
error of different hundreds of counted cells, the demand as 
to the extension of the count being on this basis stated from 
case to case. Sometimes you may be justified in drawing con. 
clusions from perhaps 200 cells while at other times, the 
differences can be of a nature to make necessary a count of 
more than 2 000 cells. 

The calculations of the standard error above carried out 
apply to the largest group of cells in the present material, 
namely the lymphocytes. 

To begin with, a corresponding calculation of the standard 
errors must thus be carried out for the remaining groups of 
cells, eosinophil and neutrophil leucocytes as well as monocytes. 
Those calculations are to be found in table XIII and have 
been carried out in the following way. The standard errors have 
first been empirically determined for a count of 500 cells in 
each of two blood smears (500 in blood smear I as compared 
to 500 in smear II), whereupon respective standard deviations 
for the remaining hundreds of cells have been deduced in the 
manner already demonstrated (page 53). 

The figures in the table thus correspond to those given 
in table XII for the lymphocytes, under the heading ‘total o. 
In order to facilitate the employment of the table for this 
purpose, I have grouped together the standard deviations of 
all the groups of cells, including the lymphocytes. By help 
of table XIII, it can thus be directly decided whether a 
divergence obtained at the count of a certain number of cells 
can be considered statistically established, or inversely, how 
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many hundreds of cells that ought to be counted in order to 


prove a certain divergence. 


Table XIII. 


standard errors for the different classes of white cells by varying 
extension of the count. 


Extension of +o 
the count 
eosinophils neutrophils lymphocytes monocytes 
% % % % 
100 1,38 7,5 9,4 3,15 
200 0,98 5,3 6,6 2,23 
300 0,82 4,3 | 5,4 1,80 
400 0,69 3,7 4,7 1,56 
500 0,62 4,2" 1,41' 
1 000 0,44 2,4 | 3,0 0,99 
2 000 0,31 1,7 | 2,1 0,70 


Now it is, however, to be remembered that since the cal- 
culation above carried out is founded on an examination of 
two drops of blood following immediately after one another, 
it is quite possible though by no means certain that drops 
from the same puncture but with greater difference as regards 
the numerical order, would have shown still greater differences. 
This must be taken into account, also when question of dif- 
ferential counts for scientific purpose, but does not alter the 
claim above set forth concerning the manner of limiting the 
extension of the count although it may affect the manner of 
obtaining the tests. On the contrary, for a scientific purpose 
it seems rational not to insist on a certain minimum number 
of cells once and for all, otherwise much labour will be fruit- 
less and many mistakes inevitable. 

For clinical purpose, on the other hand, what I have 
said is a further reminder of the fact that the results obtained 
from differential counts on the whole have a rather limited 


1 


empirically determined. 
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value, and that you must take care not to draw too far- 
reaching conclusions even from pretty large differences. 
Considering these facts, the claim previously set forth in 
counting as a rule 300 cells for clinical purposes, seems to be 
well founded. In order to show more clearly the mean errors 
which have to be taken into account under the given presump 
tions for respective groups of cells, I have prepared table XIV 


Table XIV. 


Class of cells | Eosinophils | Neutrophils Lymphocytes | Monocytes 


Average of cells in 
% of totalnumber 
of cells in the 
material. . .. 1,9 31,3 60,9 5,5 


| 6 at the count of 
| 3800 cells ... 0,8 4,3 5,4 1,8 


A look at the table shows that the mean error counted 
in per cent of the average of respective groups of cells amounts 
to about 9 % of the % for the lymphocytes, 15 % of the % for the 
neutrophils but 25—40 % for the % for the eosinophils and the 
monocytes. The relation is only an expression of the fact that the 
less a certain group of cells is represented, the greater must be 
the extension of the count in order to obtain the same relative 
certainty of a single observation, naturally enough also owing 
to the fact that a single cell more or less of a group thinly 
represented, alters the percentual figures on wich the calcula 
tion is ultimately based, much more than a cell belonging to 
a more frequent group. Since the mutual distribution of the 
groups of cells varies from blood picture to blood picture, this 
is further a reminder not to take the given standard errors 
too literally or, more adequately put, not to draw too far- 
reaching conclusions from too small differences. In order that 
the divergences might be considered established, the claim on 


’ further 0,4% basophil and other cells. 
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their magnitude as against respective mean errors thus ought 
to be kept rather high. At the same time, however, it is of 
a certain interest to show that pretty varying blood pictures 
are represented in the material. Thus a calculation of the 
veal variability of the ‘individuals’ in the material gives for 
the lymphocytes the value o= + 12,6 % whereas the absolute limits 
are 77,8% and 37,2 %. 


The Influence of the Irregular Cell Distribution on Differential 
Count according to the Maandervierfeld Method. 


From the results so far obtained from the investigation, it 
has already been clear that the time which ought to be saved 
in a differential count according to Scuiiuine’s so called 
‘Miiandervierfeldmethode’ because of its being chiefly carried 
out in a zone abundant in cells, is outweighed by many draw- 
backs. A comparison with the manner of proceeding here 
employed anyhow is not without interest. 

The essential thing in the method, as is known, consists 
in the differential count being carried out in four different 
parts of the middle zone of the blood smear, all of them em- 
bracing only the margin zone and the field of vision lying 
next to this. In every portion the count proceeds until 25 
respectively 50 cells are obtained, according as a total of 100 
or 200 cells is desired. In an investigation before mentioned, 
Ocxret has tried to determine the errors of the method, in 
proportion as they are caused by an irregular cell distribu- 
tion within the counted parts of one and the same blood 
smear as well as by variations in the composition of the blood. 
The part of the investigation which is here of most interest 
comprises a comparison between a series of counts embracing 
200 cells in each of 200 blood smears, or in all 40000 cells. 
The mean error of the 200 cells being determined for each 
blood smear and each cell group separately the divergences 
have been calculated for the first respectively the second 
hundreds of cells as compared to their joined average. Then 
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has been recorded the greatest absolute difference which at 
any time has occurred in a blood smear, for any group of 
cells. Through collocation of these differences, table XV has 
been obtained. It is to be observed that the figures of Ockr: 
are not comparable to those earlier obtained by the presen: 
author, since it is with Ocxrn a question of an average oi} 
differences from a series of averages of two counts wherea 
the errors I have given above are calculated out of th 
squares of the divergences, that is according to quite 

different method giving considerably larger values but bein; 


Table XV (see Fig 9). 


Maximum difference 


% OCKEL GYLLENSWARD 
% % 
Oo— 2 in 45 smears = 22,5 64 smears = 32,0 
25— 3 » 58 » = 29,07 83,5 42 > = og 80,5 
3,5— 4 » 43 » = ae 35 = 17,5 
4,5— 5 » 20' > = 10,5 20 » = 10,0 
6,5— 7 » 26 » = 13,0 
7,5— 9 5 » = 25 13 » = 6,5 
9,5—11(,5) » | 2 » = le 2 + = 1 


the method generally employed at calculations of measures of 
variation. Ocxet’s figures for errors naturally are only compar 
able with calculations carried out in the same way as he has 
done. 

In order to get a material for comparison I have there- 
fore made up series of 200 counted cells from 200 blood 
smears included in my material, and in each smear, in exactly 
the same way as Ocxe., I have determined the divergence 
for each hundred of cells separately as against the average 


' Evidently a misprint for 21. 
2 8 of these smears 5,5 %. 
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of the 200 cells in total. In doing this I have naturally in 
the first instance chosen the series from the 150 blood smears 
‘n which o has earlier been determined for cross count of 
100 cells to which have later been added series selected in a 
similar way out of 50 more blood smears. In this manner the 
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material becomes as large as that of OcxerL, or 40000 cells. 
As a comparison the results are given in table XV together 
with those of OcKEt. 

Ocxrt having chosen the breadth of the groups very une- 
qually, I dare say the result is more clearly represented gra- 
phically (Fig. 9). 

On the whole, the correspondence between the two series 
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of differences is as good as can reasonably be desired with 
regard to the limited extension of the material. For the rest 
the results in the first place point to the correctness of the 
statement made above on different grounds that the variability 
must be greater in the margin zone than in the inner zone. 
The fact is that the group of the smallest differences, 0—2 % 
is considerably larger (half as large again) in my material than 
in that of According to OckEL, estimates 
the limits of error for a count of 100 cells to 3—5 % in the 
main groups without further expressing the reason for this 
statement, but recommends a count of 200 cells for clinica! 
use. One may agree with Scuiiuine about the last statement 
although I dare say the demands have been put too low foi 
universal use. But the figures must in any case be doubled 
as the limits of error are given as divergences from an average 
of two counts, and it is thus a question of half differences, 
since you never can tell whether a found value of a single 
calculation is a plus or a minus variant. At any rate, the 
practical advantage which is said to lie in Scu1Luine’s method 
because of the count here being time-saving on account of the 
relative cell frequency of the margin zone, becomes problematic. 
The material is, however, too small to allow of any safe con 
clusions, and a greater practical importance can hardly be 
ascribed to the question since the method ought to be re 
jected on grounds stated above (page 45). 

Much more important is the fact that the comparison 
shows that the variability in two series of object-glass smears 
made by different workers is about equal in both series. 
From this it appears as plainly as one could wish that 
in practice, you need not reckon with sources of error 
conditioned by variations in the smearing out of the blood 
provided that the process is carried out carefully. Hence it 
also follows that the results stated in the investigation now 
before us, are widely applicable to the very numerous differen- 
tial counts made according to the same method which have 
been published. 
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The series further given by Ocxet are of little value 
owing to the manner in which they have been calculated. 
Thus for instance, a count of 300 cells in a blood smear is 
considered to justify a comparison between the outcome of 3 
counts of 200 cells, each according to the principle Ist+ 2nd 
hundred as compared to 2+3 respectively 1+3. If a quan- 
tity is compared to itself you ought reasonably to get identity, 
and if at a comparison you include the same factor on both 
sides you cannot expect any difference caused by that factor 
anyhow. The manner of proceeding here employed is statisti- 
cally condemnable since it enlarges the material only apparently, 
without the material however being based on a proportionately 
larger number of single observations. Under such circum- 
stances there is nothing astonishing in the fact that OcKsE., 
on the basis of an investigation of that kind, thinks he can 
prove that differences in the composition of the drops of blood 
are of no practical account as a source of error at differential 
counts, contrary to what I have here been able to show. 

A comparison with other similar investigations might be 
tempting but can hardly be done, however, owing to the fact 
that, no matter how numerous such investigations might be, 
the extension of the material as a rule is by far too small, 
and its arrangement and statistical treatment are in no case 
of a kind to allow of a real comparison. 


On the Cell Distribution in Cover-Glass Smears. 


The sources of error of the object-glass method having 
been more closely estimated, a corresponding investigation of 
the cover-glass method would naturally be of very great interest. 
As I have found, however, that the errors conditioned by a 
blood composition varying from drop to drop, are in themselves 
of a by far greater importance than those occasioned by an 
irregular cell distribution, the practical value of an investiga- 
tion of that kind does not seem to be large enough in propor- 
tion to the labour required. A certain estimation of the value 
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of the cover-glass method can nevertheless be made. Suppos- 
ing that the proposed explanation as to the origin of the 
irregular cell distribution in object-glass smears is correct, the 
point is, in the first instance, to what extent the same factor 
can manifest itself in cover-glass smears as well. At the pre- 
paration of these, we have to take into account currents of 
two different kinds, namely the currents originating when the 
drop is sucked out between the glasses through the effect of 
the capillary force as well as the currents arising at the sepa- 
ration of the glasses. The former current, in the object-glass 
method, — without further comparison — corresponds to the 
sucking out along the edge of the glass used at the prepara- 
tion, when the glass is brought into contact with the drop, 
the latter current corresponds to the current arising when the 
drop is smeared over the glass. The real difference is the 
small thickness of the layer of blood between the cover-glasses. 
The sucking out through the capillary force ought to result 
in the big cells rushing out towards the periphery in all 
directions. Consequently a central part relatively poor in cells 
but at the same time relatively rich in lymphocytes, ought to 
arise. The currents arising at the separation of the glasses 
then strive, here as well, to accumulate the big cells in the 
places corresponding to the margin and above all, end zones 
of the object-glasses, that is the edges where the cover-glasses 
come loose at the separation. If the smaller thickness of the 
layer of blood does not fully prevent a similar removal of the 
cells, it will be a question of a difference in degree as against 
the object-glass smears. It may therefore depend on the size 
of the drop which is spread out how the outcome of the blood 
smears will be. As a matter of fact, almost every worker who 
has employed the cover-glass method emphasizes the difficul 
ties of getting good blood smears according to this method 
(CarsTaNJEN, MEULENGRACHT). 

Direct supports, however, of the presumption that the 
size of the cells has really got an opportunity of asserting 
itself can be stated. In the first instance, it is worthy of 
notice that an investigator with such a considerable amount 
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of experience as NarGrxi who besides decidedly goes in for 
the superiority of the cover-glass method, in blood smears of 
hat kind as well, thinks he ought to lay down a claim on 
counting a minimum number of cells as considerable as 1 000 
if any scientific value at all is to be ascribed to the result. 
it is further possible to prove, on the basis of an investigation 
published by Carstansen, that a comparison of the variability 
it a differential count of 2000 cells in cover-glass smears as 
against an equally extensive count in ’selected parts’ of object- 
vlass smears, at any rate does not turn out in favour of the 
former. CARSTANJEN, in a material of ‘about 300’ cases, has 
carried out a corresponding differential count of 1000 cells 
in (‘as a rule’) each of the two cover-glass smears obtained 
from one and the same drop of blood. The investigation con- 
sequently is comparable to the count of 1000 cells made by 
the author in one and the same blood smear in order to 
determine the asymmetrical cell distribution within the same 
zone, with the difference however, that it is here a question 
of a comparison between two blood smears although from the 
same drop of blood, and that the number of cells in each 
half of the blood smear is twice as large. Unfortunately it 
is not at all stated which parts of the blood smears that have 
been counted, nor are any real comparisons given as regards 
the results of different hundreds of counted cells, except for 
the mean difference of a count of 500 and 1000 cells in one 
and the same blood smear. The possibility of an irregular 
cell distribution in different parts of the blood smear seems 
neither to be taken into consideration, and the whole series 
of differences is not given, nor the variability of the differen- 
ces calculated. The investigation therefore, in the respect 
which is here of interest, gives little more than the stated 
value of the average difference between the two series. For 
the lymphocytes, the value is 2,5 %. Considering the extension 
of the material, however, a certain estimation of the magnitude 
of the standard deviation can be made on the basis of this value. 
For this purpose the average difference can be multiplied by 
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a constant whose value is = 1,2533 (CHartiger). In this way 
you obtain: 


o = 2,5 X 11,2533 = 3,13. 


For comparison might be mentioned that the arithmetic 
mean of the differences between 500 odd and 500 even in my 
material of 150 blood smears, gives the value 3,00 %, whereas 
o for the differences obtained at a count of 1 000 cells in one 
and the same blood smear has been calculated to + 1,86 
Considering the fact that the two halves of the cover-glass 
smears originate from one and the same drop of blood, the 
considerable difference in magnitude between the two o shows 
that the cell distribution in the two halves of the cover-glass 
smear as compared to each other, or within one half, or in 
both the one and the other respect, is not as regular as one 
has previously been inclined to think. The investigation in 
the first instance, however, gives the result, at first sight rather 
amazing, that a differential count in cover-glass smears is not 
followed by a greater certainty in the single observation than 
a count in object-glass smears carried out in the manner al 
ready demonstrated. In other words, the reciprocal cell distri 
bution of the different groups of white blood corpuscles in 
the former category, is not more but rather less regular than 
in the ‘selected parts’ of the latter included in the count. The 
phenomenon strongly favours the presumption that here as 
well, the size of the cells acts strongly in a cell-sorting di- 
rection. 

In consequence of this, and as I have further been able 
to prove the remarkable systematic order prevailing at the 
distribution of the cells in the different parts of the object 
glass smears as well as the fact that the errors originating 
from an irregular composition of the blood from drop to drop, 
under the given presumptions, are of greater importance than 
an irregular cell distribution in the blood smears themselves, 
the demand often put forth of rejecting the object-glass smears 
in favour of cover-glass smears, does not seem to be maintain- 
able even for most scientific, and still less for clinical purposes. 
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The latter smears should be reserved for such cases in which 
the diagnosis may be dependent on the greater difficulty of 
differentiation which may occur in certain parts of the object- 
vlass smears. Anybody who has had occasion to try the quite 
different technical difficulties offered by the two methods, is 
able to realise the ease this means from the point of view of 
practical work. 

An evident result of the lability ascertained in the picture 
of the white blood corpuscles is that all efforts at improving 
the method of preparing the smears have to deal with pretty 
fictive values. With regard to the stated effect of the current 
speed on the cell distribution, the method recommended by 
and for scientific purpose which con- 
sists in the smearing out of a certain quantity of blood by 
help of a platinum needle, is otherwise a step in the right 
direction. Another result of the effect of the current speed 
and the size of the cells must consist in these factors getting 
opportunity to assert themselves also at the distribution of 
particularly the white blood corpuscles in counting chambers 
of current constructions, especially in the Birxer chamber 
generally employed. Hence one may surmise that it is not 
wholly without consequence for the outcome of the count how 
many squares and also which squares are counted, a circum- 
stance which as yet seems to be completely overlooked at the 
determination of the errors of these methods. 

Finally it deserves to be pointed out that the simplified 
manner of proceeding very frequently employed at differential 
count, namely of separating the cells only into mono- and 
polynuclear groups, is absolutely condemnable on account of 
the fact that the monocytes, owing to their size, are at dia- 
metrical variance with the lymphocytes from the point of view 
of cell distribution, for which reason the values thus obtained 
are likely to be very inexact. 


CURT GYLLENSWARD 


The Causes of the Variations in the Composition of the 
Drops of Blood. 


Since I have been able statistically to prove that the peri- 
pherical blood is subject to variations in its composition of 
quite a different rapidity from what has previously been supposed 
and as, at the same time, I have been able to show to what 
remarkable degree the size of the cells is able to assert itself 
in cell-sorting direction even at a small current speed and 
in a thin layer of blood, it is natural if we want to investig 
ate whether a connection between these two factors can bi 
traced. If this should be the case, one ought to expect an 
absolute reduction of cells but at the same time, a relative 
lymphocytosis in a later drop as against an earlier drop. An 
eventual reduction of cells is not demonstrable in the materia! 
under consideration, a count of the absolute number of cells 
in respective specimens of blood not having been carried out 
in accordance with the original object of the investigation 
On the other hand, the question of a regularly occurring 
lymphocytosis in a later drop as compared to an earlier drop, 
can easily be subjected to an analysis. For this purpose, the 
series regarding a count of 500 cells in blood smear I as 
compared to 500 cells in blood smear II will evidently come 
under consideration. 

If consequently a larger percentage of lymphocytes in 
blood smear II as compared to blood smear I, is marked with 
plus, and if it is further examined how the plus and minus 
variants are distributed in respective blood smears you will 
get the value: 


+ 1,38 +047; (3.m=1,41). 


This signifies consequently that the drop of blood later ob- 
tained regularly has got a relatively higher percentage of 
lymphocytes than the earlier one, the divergence being large 
enough to be practically established from a statistical point 
of view. Such a regular divergence must naturally be ascribed 
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to a definite cause. We have not far to look for the explana- 
tion in the different moving possibilities of the cells condi- 
tioned by their order of size, at the same current speed. Con- 
sidering the numerical order of the magnitude of the errors, 
it seems however probable that other factors as well are here 
to be taken into account. Since the material in question is 
obtained from infants, we might easily think of an influence 
of motor unrest which has been shown by Wernstept to be 
able to affect the peripherical blood picture, at least quanti- 
tatively. Later investigations, in spite of contradictions, seem 
however to prove that both cries and muscular contractions 
of short duration, can amply bring on an alteration in the 
blood picture, but then in the form of a lymphocytosis for 
which reason this source of error ought to act in the same 
direction as the one previously mentioned. 

Other factors as for instance change of position (Hasset- 
pALcH and Heryerpant) and digestion etc., seem to be ex- 
cluded partly on account of the arrangement at the collecting 
of the tests partly already through the regularity of its in- 
fluence acting always in the same direction as well as through 
the rapidity with which it sets in. The problem is however 
further complicated through the fact already pointed out by 
for instance Scnuuz, though as yet quite inadequately stud- 
ied, that part of the white blood corpuscles occupy the mar- 
gin section by the wall of the small vessels, and through the 
influence exercised upon those cells because of the change in 
the state of the currents caused by the bleeding at the taking 
of the tests. 

If the observations previously mentioned, namely that 
cries and muscular labour of short duration cause an absolute 
increase of cells as well as a lymphocytosis, are put together 
with the fact that prolonged muscular labour as well as at 
least clonic convulsions transfer the lymphocytosis into a neu- 
trophilocytosis, this would point to the fact that the placing 
at the walls is not confined to a certain kind of white blood 
corpuscles but applies to all of them, and further that the 
adhesion to the walls of the vessel, on the other hand, would 
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be much less pronounced for the lymphocytes than for the 
remaining classes of cells. In consequence of this, the former 
cells react on much slighter hydrodynamic influences than the 
latter. It might be conceived that the big cells must be rub- 
bed from the wall of the vessel, so to speak, in order to be- 
come liberated. There seems to be a certain reason for a 
similar presumption already on account of the different shape 
of the cells as well as of the capacity of amoeboid motion. 
It might furthermore be mentioned in this connection that 
an examination in a number of infants as regards the varia- 
tions in twenty-four hours, made under similar conditions, that 
is with regard paid to position and meals, also seems to prove 
that it is the fluctuations in the number of the lymphocytes 
that are chiefly responsible for the variations in the number 
of the white blood corpuscles, and this circumstance would 
point to the lymphocytes being the most mobile of the white 
blood corpuscles. 

An examination made at the same time as regards the 
variations in the protein percentage of blood serum by means 
of a refractometrical method shows, however, that the varia 
tions often imply changes in the concentration of the blood 
as well. It seems therefore as if one had too little considered 
the fact that the capillary vessels are not comparable to tubes 
but rather to a kind of sprinkler arrangement in which the 
fissures between the cells allow of a never ceasing exchange 
with the surrounding tissue fluid. 

It would, however, take much too long in this connection 
to enter further upon these questions, and I will therefore 
discuss them in another paper. I will mention only this much. 
The discoveries made correspond well with the isolated obser- 
vations previously made that the first drops of blood hold a 
relatively large number of monocytes, and secondarily of leu- 
cocytes, although these discoveries do not seem to have gota 
correct interpretation. 

On the basis of the explanation put forth, a uniform 
interpretation has been given to the problems which have 
presented themselves in the course of the investigation. At 
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the same time it throws quite a new light upon several pro- 
blems, as for instance variations in the composition of the 
peripherical blood as compared to the venous blood, all of 
them questions, however, which cannot here be discussed. 

A further consequence of this way of reasoning is that 
the results of the investigation in spite of the material being 
collected from infants, do not suffer any limitation as to their 
possibility of being applied to differential counts carried out 
on adults. The only factor possibly liable to an alteration in 
this respect is obviously the source of error conditioned by 
momentary variations in the composition of the drops of blood. 
According to the physical explanation of this phenomenon 
which has above been given, this seems however to be out of 
the question. It seems to me that no importance can be 
ascribed to the fact that earlier investigations have been con- 
sidered to yield quite a different result, as it is here a ques- 
tion of factors being of an order of magnitude demanding for 
their establishment a wholly different extension and statistical 
treatment of the material from what are presented in works 
previously published. The state of things corresponds well, 
on the other hand, with the experiences now and then made 
through other methods of examination, especially refractome- 
trical determinations of the serum protein, as regards obvious 
but seemingly quite inexplicable variations in the composition 
of the peripherical blood (see for instance Narerwi), experien- 
ces made on infants as well as adults although it is here a 
question of factors of such an order of magnitude that in 
most cases they have escaped attention. The fact remains 
however that the lability in the composition of at least the 
peripherical blood seems to be much larger than it has pre- 
viously been regarded, and that the qualifications, of the me- 
thods of differential counts for this reason have been greatly 
overestimated. 

It may seem that the stated dependence of the cell distri- 
bution on the size of the cells and the current speed, would 
involve a very great uncertainty, the latter factor naturally 
being liable to certain variations. As has previously been 
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pointed out however, this factor is not as important as one 
is inclined to think at first sight, because of the fact that the 
size of the cells will here have to be considered as being by 
far the most predominating factor, having the power of ra- 
pidly asserting itself both at a very small height of the layer 
of blood and at a low current speed, and further, because the 
danger of coagulation of the blood or else agglutination ot 
the cells resulting in a too thick layer of blood put rather 
narrow limits of variations both as regards the speed at the 
smearing out of the blood and the size of the drops. What 
is more, a comparison with a material of investigation col 
lected by another worker (OcxEx), the material being obtained 
partly from adults, has supported the hypothesis that the vari 
ability is fairly identical in all blood smears made according to 
the method here demonstrated, or anyhow to a similar method. 
The state of things, however, naturally emphasizes the im- 
portance of a perfectly satisfactory mode of technical proceed 
ing at the preparation of the blood smears according to the 
method which has above been given (page 9) as the one best 
suited for practical and theoretical reasons to give good blood 
smears. 

It follows as a matter of course, on the other hand, that 
the possibility ought to be left open that certain factors, 
especially those which cause extremely high values of sedi- 
mentation, would be able to prevent the size of the cells from 
asserting itself in cell-sorting direction owing to the fact that, 
as demonstrated by FAnrarvus, the cells hereby and that 
already zn vivo agglutinate to formations of quite another 
magnitude. Quite as possible, however, one might suspect 
such aggregates of cells to be broken up by the smearing out 
and if this being the case the distribution of cells in the 
smears consequently must be irrespective of the value got by 
the test. 


SOURCES 
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Résumé of Results. 


The qualitative composition of the white blood picture is 
almost exclusively determined through differential counts in 
blood-stained smears made on either object-glasses or cover- 
zlasses. 

The errors of neither method seem to be systematically 
examined. 

The present investigation is intended to supply this defi- 
ciency and in the first place I have chosen the object-glass 
method for reasons more particularly explained above. Hence 
in the first instance I have intended to try and estimate the 
methodical sources of error applicable to differential count of 
white blood corpuscles in object-glass smears. 

The material of examination consists of 600 object-glass 
smears made of blood tests from healthy infants under two 
years of age. No selection has been made at this but I have 
on the contrary aspired to get a collection of blood smears 
showing the variations which can be expected to occur in 
blood smears made by any careful practitioner. The number 
of counted white blood corpuscles is in round figures ‘/: 
million. 

The methodical sources of error at differential count can 
be referred to three causal groups, conditioned by: 


a) an asymmetrical cell distribution within one and the 
same blood smear, 

b) unintentional differences in the process of smearing 
out the blood at the preparation of the different smears, 
and finally 

c) variations of more or less incidental nature in the com- 
position of the drops of blood oozing from one and 
the same prick. 


A close examination of the cell distribution in the cell- 
abundant end part of the blood smear being very difficult at 
differential count according to the method generally employed, 
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that is, in the transversal direction of the blood smear, I have 
instead applied a method which I have called length count. 
As it is impossible to count the whole blood smear, I have 
cross-lined the smears upon certain principles and then exa- 
mined a certain number of squares constituting suitable samples 
of different parts of the blood smears. 

At this it has appeared that the white blood corpuscles 
of all classes — thus also the lymphocytes, contrary to what 
has previously been believed — chiefly accumulate towards 
the end part and the edges of the blood smear, and also that 
this tendency of accumulation is unequally pronounced for 
different classes of cells, and further that a mathematically 
demonstrable relation to the individual volume of the cells 
can be shown. 

The cells are consequently distributed according to size 
and in agreement with this, the ‘tongues’ appearing at the 
end of the blood smear show in their composition a cell mo- 
saic which is made up according to the following pattern: 
at the very point lie chiefly the monocytes, then come the 
eosinophil and next the neutrophil leucocytes, and finally the 
lymphocytes. 

The conclusive factor at the formation of the heteroge- 
neous cell distribution thus has been found to be the size of 
the cells. For reasons above pointed out in detail, it must 
be considered excluded that the surface tension which has 
previously been stated as being the cause, should be of any 
consequence in this respect. The decisive factor of the motion 
which is necessary for the size of the cells to assert itself, 
must be the speed at the smearing out. At the same time, 
however, it can be demonstrated in many ways that the size 
of the cells is so strongly predominating that it requires very 
small changes in the current speed as well as a very slight 
height of the layer of blood in order to assert itself. 

A result of the state of things just pointed out is that 
you need not take into account sources of error conditioned 
by differences in the speed at the smearing out, provided that 
you are technically very careful in practice. A further sup- 
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port of the correctness of this statement is obtained by com- 
parison with the magnitude of the variability existing in a 
material of examination obtained by another investigator 
(Ocxet) according to a similar method. 

On the basis of the quantitatively and qualitatively diffe- 
rent cell distribution pointed out, the blood smears can be 
divided into zones. It is most important to cut off an end 
zone comprising the extreme 5 mm. of the end part of the 
blood smear. 

The end zone constitutes only '/e—'‘l1z of the whole blood 
smear but nevertheless contains nearly half the whole number 
of cells. On account of the part played by the size of the 
cells as regards the cell distribution, the accumulation towards 
this zone moreover becomes very unequally pronounced for 
different groups of cells. Thus the neutrophil leucocytes are 
distributed in about equal number in the end zone as com- 
pared to the remaining portion of the blood smear whereas 
for the eosinophils the relation can be estimated to 51 respec- 
tively 49 %, for the monocytes 56 and 44 but for the lympho- 
cytes about 33 and 67. In consequence of this, differential 
counts in different parts of the blood smear can give quite 
different results. In one part vou ean accordingly obtain a 
lymphocytosis, in another a neutrophilocytosis. 

For practical reasons it is impossible to neutralize this 
heterogeneous cell distribution through making the differential 
count in such a manner that it is carried out in all the zones, 
in each having an extension equivalent to the relative part of 
the whole number of cells occurring in the zone in question. 
You ought instead to make a cross count, avoiding however 
the extreme 5 mm. of both the ends of the blood smear, 
counting from edge to edge until you have got a suitable 
number of cells. The cell distribution being strongly regu- 
lated by a systematic law, the error of the count in regard 
to the whole blood smear which is the result of such a pro- 
cess, can then be calculated if required, according to a formula 
which is given for each class of cells in question (page 46— 
48). It is pointed out however, that a correction of this kind 
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is not very often required most on account of the magnitude 
of the divergences as compared to actual variations in the 
blood picture. 

On the basis of an extensive series, the standard devia- 
tion of a single calculation (o) is determined, when the count 
is carried out in this manner and referred to different hund- 
reds of cells in one and the same blood smear. 

Through comparison between smears made as a rule from 
the 5th and the 6th drop of blood from the same prick, it 
is shown that the homogeneity which is said to occur in the 
blood oozing from the same puncture from the 3rd drop forth, 
or anyhow from the 5th drop, does not exist. On the cont 
rary, the standard deviation conditioned by this inhomogeneity 
of the blood is about 17/2 time as large as the standard de- 
viation caused by an irregular cell distribution in the counted 
parts of the same blood smear. 

It can finally be demonstrated that the change in the 
later drop as compared to the earlier drop partly consists in a 
lymphocytosis which can be calculated with statistical methods. 

As a possible explanation hereof is partly proposed the 
distribution of the white blood corpuscles according to size in 
the small vessels of the running blood which has been pointed 
out by Finranus, partly is discussed the possibility of an in- 
fluence of factors like change of posture, digestion, cries, motor 
unrest of other kinds ete., and finally is called to mind the 
circumstance pointed out already by for instance Scuvuz, 
that part of the white blood corpuscles are placed at the 
wall in the small vessels, and the effect those corpuscles can 
be subjected to among other things by the change in the 
current speed caused by the bleeding at the taking of the tests. 

Contrary to what has previously been stated, changes in 
the composition of the drops of blood are of greater conse- 
quence for the errors than technical factors. 

From this follows that it must seem wholly uncalled for 
to set forth too great demands on the extension of the count 
or on employment of time-consuming methods, not even for 
scientific let alone clinical purposes. 


i 
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Already for this reason it is thus clear that the object- 
glass method can, and owing to its practical advantages, ought 
to be used in the first place, for clinical as well as for most 
scientific purposes. This is further emphasized by the fact 
that a comparison with an extensive investigation published 
by CaRSTANJEN on cover-glass smears, gives the result, at first 
sight rather astonishing, that the cell distribution in the latter 
shows a statistically greater variability than is the case in the 
parts selected for count of the object-glass smears. 

A given consequence of the lability demonstrated in the 
picture of the white blood corpuscles is that all attempts at 
improving the method of smearing out has got to deal with 
fairly fictive values. With regard to the effect of the current 
speed on the cell distribution which has been demonstrated, 
the method recommended by Enterman and Erianpsen for 
scientific purposes, namely the smearing out of a certain 
quantity of blood by help of a platinum needle, would other- 
wise be a step in the right direction. 

This should also be taken into consideration at count of 
the total number of white blood corpuscles according to cur- 
rent methods, especially according to that of Birxerr, as it 
must be supposed to affect this method as well. 

The so called Miandervierfeld method proposed by Scuit- 
tine at differential count seems to be less fit for use, chiefly 
because it refers to differential counts in portions comprising 
quantitative and qualitative highly heterogeneous cell distribu- 
tion. (See page 45.) 

As to the extension of the count, and with regard to the 
calculation carried out for the magnitude of the standard error, 
it must be considered adequate for clinical purposes to count 
as a rule 300 cells provided that, as is previously mentioned, 
the count is made from edge to edge in the blood smears with 
the exception of the extreme 5 mm. of the ends of the smear, 
and further that the blood smears are wholly satisfactory from 
a technical point of view. 

The most important things to bear in mind in order to 
obtain perfect blood smears, are the employment of glasses 
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carefully freed from grease, a drop of blood of such a size 
that it is entirely smeared out, further smearing out by help 
of a cut glass of such a breadth that the blood film does not 
tangent the edges of the object-glass, and finally to keep a 
regular speed and to avoid unnecessary delay at the smearing 
out of the blood. 

Under the conditions mentioned one has to count with 
the following standard error for the different classes of cells: 


eosinophils + 0,8, neutrophils + 4,3, lymphocytes + 5,4, monocytes + 1,s 


At differential count for sczentific purposes, the extensio: 
of the count must be accommodated to the object of the sepa 
rate investigations. The differences ought accordingly to bh 
compared to respective standard errors for different hundred: 
of counted cells, the demands as to the extension of the count 
being fixed on the basis hereof from case to case. The stand 
ard errors in question are given in Table XIII, page 59. 
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